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Elictus es una importante causa de morbimortalidad en el mundo occidental, siendo la primera causa de invalidez 
permanente. 


La manifestación clinica del ictus agudo consiste en un déficit neurológico de instauración brusca, que puede clasifi- 
carse en dos grandes grupos en función de su origen: isquémico o hemorrágico. 


El ictus isquémico agudo debe considerarse una urgencia médica, dado que los tratamientos recanalizadores, especial- 
mente la trombectomía mecánica realizada por vía intraarterial, han demostrado su eficacia clínica cuando se reali- 
zan de forma precoz en pacientes debidamente seleccionados. Es por ello que las técnicas neurorradiológicas tienen 
enlaactualidad una importancia capital, no solo para establecer un diagnóstico preciso y precoz de los ictus isquémi- 
cos, sino también para una adecuada selección de los pacientes que pueden beneficiarse de estas terapias. Este capi- 
tulo, además de una revisión del papel de la neurorradiología en el diagnóstico del ictus isquémico, incluye conceptos 
básicos para el diagnóstico de las trombosis venosas cerebrales y de enfermedades cerebrovasculares menos frecuen- 


tes, como son las de base genética. 


ICTUS ISQUÉMICO 


La Organización Mundial de la Salud (OMS) define como ictus 
el sindrome clínico que cursa con un déficit neurológico de co- 
mienzo sübito, focal o global, de causa isquémica o hemorrágica. 

El concepto de isquemia hace referencia a una disminución del 
flujo sanguíneo cerebral (FSC) hasta un nivel en el que la función 
cerebral se encuentra temporal o definitivamente disminuida, e 
incluye tanto zonas de tejido cerebral con un infarto establecido 
(core) como zonas en las que la isquemia es potencialmente rever- 
sible (penumbra isquémica). 

El core del infarto es la zona de necrosis coagulativa secunda- 
ria a una isquemia grave (por debajo de 10 mL/100 g de tejido ce- 
rebral/min) y mantenida durante cierto tiempo (minutos), y que 


es irreversible a pesar de una reperfusion precoz. La penumbra is- 
quémica corresponde a tejido hipoperfundido en el que se pro- 
duce un fallo eléctrico y, por lo tanto, un cese de la actividad, pero 
en el que se mantiene la integridad celular, por lo que es poten- 
cialmente viable, pudiendo revertir a tejido normal si se reperfun- 
de de forma precoz. 

El FSC cerebral normal se encuentra por encima de 50 mL/100 g 
de tejido/min. Cuando se produce una interrupción brusca (oclu- 
sión arterial), se desencadena una serie de procesos intracelula- 
res y extracelulares que podrán producir un infarto. Estos proce- 
sos pueden ser reversibles si se mantienen ünicamente durante un 
breve espacio de tiempo (minutos) o si la caída del FSC no es muy 
importante. Cuando la disminución del flujo se encuentra entre el 
5096 del valor normal y los 15-20 mL/100 д de tejido/min se desa- 
rrollan zonas de penumbra isquémica, y cuando esta disminución 


es mayor (por debajo de 10 mL/100 g de tejido/min) se desarrolla 
infarto. Si la oclusión se mantiene en el tiempo más allá de minu- 
tos, las zonas de penumbra podrían pasar a formar parte del infarto, 

Entre la cascada de procesos isquémicos cabe señalar, por su 
implicación en el diagnóstico radiológico, el bloqueo de la bom- 
Ба de sodio/potasio, con alteración de la proporción hídrica en el 
medio intracelular y extracelular (aparición de edema citotóxico). 
A las pocas horas aparecen fenómenos de apoptosis celular pro- 
gramada y alteración de la barrera hematoencefálica, con progre- 
sivo desarrollo de edema vasogénico. Finalmente, a las 24-48 h, se 
puede identificar transformación hemorrágica como consecuen- 
cia de la reperfusión del tejido isquémico. 


Clasificación del ictus isquémico 


m Criterios temporales 


El tiempo de evolución de los síntomas es importante para se- 
leccionar a los pacientes candidatos a tratamiento recanalizador, es- 
tando aceptado el tratamiento médico con trombólisis intravenosa 
(alteplasa [activador tisular del plasminógeno recombinante, rtPA]) 
hasta las 4,5 h desde el inicio de los sintomas, y la trombectomía 
mecánica hasta las 6-8 h, si bien existen ensayos clínicos en cur- 
so que evalúan la posibilidad de ampliar esta ventana terapéutica. 

Otro subgrupo de pacientes son aquellos que han sufrido un 
ataque isquémico transitorio (AIT), definido clásicamente como 
un déficit neurológico focal transitorio de probable origen vas- 
cular, con resolución de los sintomas dentro de las primeras 24 h. 
Actualmente, sin embargo, se define el AIT como un déficit neu- 
rológico focal breve, generalmente de menos de 1 h de duración, 
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Figura97-1 © 

Micrainfarto subcortical de origen 
aterotrombótico. Varón de 62 años de 
edad, con enfermedad aterosclerótica 

de troncos supraaórticos que presentó 

un episodio transitorio de hemiparesia 
izquierda. Ay B) Se le practicó una 
resonancia magnética (RM) cerebral a 
los 3 días del inicio del déficit neurológico 
do secuencias T2-FLAIR (A) y de 
difusión (B). La imagen T2-FLAIR muestra 
úreas de desmielinización isquémica, 
picamente la imagen de difusi 
identifica un microinfarto agudo 
rtical frontal po: recho 
(flecha) Sobre la base de estos hallazgos 
se estableció el diagnóstico de ictus 
minor. Ca E) Posteriormente se reali 
grafía por RM que detec 
nosis aterosclerótica en el origen de 

la arteria carótida interna (flecha), que 
ia en una angiografia de 
'ótida interna (D) y tratada 


que cuando 
as de difusión por 


) asociado a sta 


esión isquémica agu 


se identifica (habitualmente median 
resonancia magnética [RM]), se clasifica como ictus isquémico mi- 
nor. Estos pacientes deben ser considerados una urgencia médica 
bido al alto riesgo de recurrencia que presentan especialmente 
en las primeras horas tras el inicio de los síntomas, por lo que de 
ben instaurarse medidas de prevención secundaria basadas en un 
correcto diagnóstico etiológico del ictus, para lo que las técnic 
s son esenciales (fig. 97-1) 


neurorradiológic 


1 Clasificación topográfica y causal 


Clasificación clínica de los ictus isquémicos 


Los métodos de clasificación clínica m 
émicos son el OCSP (Oxfordsk 
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0172 in Acute Stroke Tre. 


el TOAST (Trial of OR 
temente, el ASCOD. 


) y, más recien: 


CLASIFICACIÓN OCSP 

La clasificación de la OCSP, propuesta por Bamford y co 
divide artos en cuatro grupos atendiendo exclusivamente a 
ignos y sintomas clínicos. Est ficación predice de forma 


clas 


el pronóstico de los pacientes y se correlaciona con los 
mp 


adecuada 


observados en los estudios de tomogr: 


tari 


Los cuatro grupos son: 


* ТАС: infarto total de la circula 
° PACI: infarto pa 
* LACI: infarto 
POCI: infarto de la circul 


lón posterior (25%) 


ICTUS ISQUEMICO. TROMBOSIS VENOSAS. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES NO ATEROSCLEROTICAS NO HIPERTENSIVAS 


CLASIFICACION TOAST 
La clasificación del TOAST considera los infartos según su mé- 
canismo de origen en 5 categorias: 


* Enfermedad de gran vaso (15-20%). 

* Enfermedad de pegueňo vaso (25%). Las causas más frecuentes 

son la aterosclerosis y la lipohialinosis de las arterias perforan- 

tes. La enfermedad de pegueňo vaso se debe principalmente 

ala hipertensión arterial sistémica crónica, si bien otros factores 

como la edad, la hipoperfusión cerebral, la aterosclerosis gene- 

ralizada, la diabetes o la hipotensión ortostática también con- 

tribuyen en su desarrollo. 

Cardioembolismo (15-27%). Puede ser secundario a fibrilación 

auricular, antecedente de infarto de miocardio, enfermedad val- 
ушаг, agujero oval permeable o masas cardíacas. 

Otras etiolagias (296). Corresponden a enfermedades no ateros- 

cleróticas no hipertensivas. Se incluyen las enfermedades infla- 

matorias o vasculitis primarias y secundarias del sistema nervio- 
so central, las enfermedades hematológicas protrombóticas, las 

disecciones arteriales, la migraňa, el vasoespasmo secundario a 

hemorragia subaracnoidea, las trombosis de senos venosos, y 

procesos vasculares de base genética como la enfermedad de 

CADASIL o la enfermedad de Fabry. 

Indeterminados o de etiologias multiples (35%). Se incluyen 
en este grupo los infartos cuya causa, después de realizar di- 

ferentes pruebas diagnósticas y de analizar los hallazgos clíni- 

cos y los perfiles de riesgo, no puede determinarse de forma 

suficientemente precisa, o cuando coexisten varios mecanis- 
mos posibles. La proporción de pacientes clasificados en esta 

categoría dependerá de la exhaustividad de las pruebas diag- 
nósticas realizadas. 


CLASIFICACIÓN ASCOD 

Es un sistema más reciente que también clasifica los infartos por 
su mecanismo de origen en diferentes categorías, y otorga a cada 
una un grado según la evidencia que se obtiene de cuál sea el meca- 
nismo causal. Las cinco categorías incluidas en esta clasificación son: 


« A (atherosclerosis). 

* S (small-vessel disease). 
* C (cardiac pathology). 
O (other cause). 

D (dissection). 


Los grados de evidencia son los siguientes: 


0: si la enfermedad está ausente. 

1: si la enfermedad está presente y puede ser la causa. 

° 2: sila enfermedad está presente, pero el mecanismo causal es 
incierto. 

° 3:5 la enfermedad está presente, pero el mecanismo causal es 
improbable. 

° 9:siel algoritmo diagnóstico es insuficiente. 


t» Clasificación neurorradiológica de los ictus isquémicos: 
topografía y etiología 
Especialmente con la utilización de la RM y de técnicas avanza- 
das de TC, que combinan el estudio del parénquima y de los vasos 
craneocervicales, es posible realizar una aproximación relativamen- 
te precisa y rápida al mecanismo causal de los ictus isquémicos. 


Desde el punto de vista topográfico se pueden clasificar en los 
siguientes grupos: 


* Infartos territoriales de la circulación anterior. 

* Infartos territoriales de la circulación posterior. 

° Infartos lacunares. 

° Infartos frontera o limitrofes. 

Estos infartos se atribuyen a lesiones estenooclusivas que afec- 

tana dos sistemas arteriales diferentes: el sistema arterial pial o lep- 

tomeningeo (infartos territoriales anteriores y posteriores) y el sis- 

tema arterial perforante (infartos lacunares). Finalmente existe otro 
tipo de infarto que se produce por lesiones que comprometen áreas 
limitrofes entre diferentes territorios arteriales (infartos frontera). 


INFARTOS TERRITORIALES DE LA CIRCULACIÓN ANTERIOR 

El territorio anterior corresponde a aquellas áreas del cerebro irri- 
gadas por las arterias carótidas internas y sus ramas intracraneales 
(arterias cerebrales anterior y media) (fig. 97-2). Son el tipo más co- 
mún de ictus isquémicos y representan aproximadamente el 7096 
del total, siendo el territorio irrigado por la arteria cerebral media 
(ACM) el más frecuente. 

El tamaño del infarto puede orientar sobre su origen, al relacio- 
narse con el tamaño del trombo. Cuanto más proximal es la oclu- 
sión, mayor será el infarto, y a su vez, cuanto mayor sea el trombo, 
más proximal será la oclusión arterial que produzca. De esta for- 
ma, los trombos de origen cardíaco, de mayor tamaño, se encla- 
varán con más frecuencia en los segmentos proximales y produ- 
cirán infartos de gran tamaño (infartos masivos o completos de la 
ACM) (fig.97-3 ©, 

Existe un subtipo de infarto masivo de la ACM, denominado in- 
farto maligno, que corresponde a infartos masivos (afectan a más 
de dos tercios del territorio total irrigado por la ACM) y que com- 
portan un grave deterioro neurológico, generalmente a los 2-5 días 
tras el inicio del cuadro clínico, que se produce como consecuencia 
del desarrollo de un edema cerebral masivo, En su historia natural, 
estos infartos asocian una elevada mortalidad (80%), si bien dife- 
rentes estudios han obtenido una reducción de esta tras la prácti- 
ca de una amplia craniectomia descompresiva realizada de forma 
precoz, tras demostrarse un incremento de la presión intracraneal 
o una desviación significativa de la linea media en los estudios de 
TC o RM (fig. 97-4). 

Mucho más frecuentes son los infartos parciales que afectan al 
territorio de la ACM, cuyos mecanismos causales más habituales 
son el cardioembolismo y el embolismo arterioarterial (aterotrom- 
bóticos) a partes iguales. Estos infartos afectan a menos de dos 
terceras partes del territorio silviano y con frecuencia muestran un 
patrón fragmentado en los estudios de difusión por RM, especial- 
mente los de causa aterotrombótica (fig. 97-5). 


INFARTOS TERRITORIALES DE LA CIRCULACIÓN POSTERIOR 

Latécnica de imagen que aporta mayor sensibilidad en la detec- 
ción y caracterización topográfica de los infartos de la fosa posterior 
esla RM, que permite definir con precisión el territorio arterial afec- 
to (arterias vertebrales, basilar, cerebelosa posteroinferior, cerebelo- 
sa anteroinferior, cerebelosa superior y cerebral posterior) (fig. 97-6). 

Para realizar una aproximación al mecanismo causal más proba- 
ble de estos infartos es útil clasificarlos atendiendo al territorio arte- 
rial afecto, el cual puede dividirse en tres segmentos (fig. 97-7 @): 
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teria 


or Asterisco: 
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© Figura 97-5 

Infarto cerebral aterotrombótico. Varón 
de 73 años que presenta un ictus silviano 
izquierdo. À y B) El estudio de resonancia 
magnética cerebral con imágenes de. 
difusión realizado a los 5 días del inicio. 
de los síntomas muestra infartos agudos 
que afectan al núcleo lenticular y la 
corteza frontoinsular izquierdas (infarto 
fragmentado). © Una arteriografía 
muestra una estenosis critica en el origen: 
de la arteria carótida interna izquierda. 


© Figura 97-6 
os territoriales de la ci T a igi stra las principales a ión posterior en un 


AV: ai 
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* Segmento proximal (arterias vertebrales y arterias cerebelosas 
posteroinferiores): son infartos que afectan a la base del hemis- 
ferio cerebeloso, el bulbo raquídeo o ambos (v. fig. 97-7 D @). 
E| mecanismo causal más frecuente en estos casos es la ateros- 
clerosis de gran vaso, tanto de las arterias intracraneales como 
extracraneales, que producen el infarto, bien por un mecanismo: 
hemodinámico (hipoperfusión) o por un embolismo arterioarte- 
rial. Sin, embargo hasta en un 20% de este tipo de infartos, espe- 
cialmente en sujetos jóvenes y cuando afectan a la región pos- 
terolateral del bulbo raquideo, son secundarios a una disección 
de la arteria vertebral (fig. 97-8). 

* Segmento medio (tronco basilar, arterias cerebelosas anteroinfe- 
riores, arterias perforantes): son infartos que afectan a la región 
paramediana o lateral de la protuberancia o al pedünculo cere- 
beloso medio, que se producen por oclusión de arterias perfo- 
rantes o circunflejas largas (arterias cerebelosas anteroinferiores) 
con origen en la arteria basilar, generalmente por aterosclerosis 
de esta arteria o por enfermedad microateromatosa o lipohiali- 
nótica de las arterias perforantes (v. fig. 97-7 C W, 

* Segmento distal (arterias cerebelosas superiores, top de la basi- 
lar y arterias cerebrales posteriores): son infartos que afectan al 
tercio superior del hemisferio cerebeloso o a la región tempo- 
rooccipital, y que usualmente tienen un origen embólico (car- 
díaco o arterioarterial) (v. fig. 97-7 D &). 


SISTEMA PERFORANTE. INFARTOS LACUNARES 

El sistema perforante está compuesto por las arterias que pe- 
netran en el parénquima encefálico y que se originan en el polí- 
gono de Willis, en la arteria coroidea anterior y en la arteria basilar. 
Irrigan los ganglios de la base, el tálamo, el subtálamo y el epitála- 
mo, la cápsula interna y la región paramediana del tronco del en- 
céfalo (arterias perforantes). Estos infartos se producen por la oclu- 
sión (proximal o distal) de una de estas arterias perforantes, que 
produce los llamados infartos lacunares. Por definición, el diáme- 
tro de los infartos lacunares no debe superar los 15 mm en la fase 
crónica, si bien en la fase aguda pueden ser mayores debido a la 
presencia de edema. 

Las arterias que se afectan más a menudo son las lenticuloes- 
triadas, las talamoperforantes y las perforantes de la arteria coroi- 
dea anterior (fig. 97-9). 

Estos infartos representan entre el 11% y el 25% de todos los ic- 
tus isquémicos, y pese a que los sintomas se relacionan con su ta- 
maño y localización, la mayoría son asintomáticos. 

El mecanismo causal más frecuente (75%) es la enfermedad de 
pequeño vaso (microateromatosis o lipohialinosis) y menos de un 
25% se producen como consecuencia de embolismos arterioar- 
teriales secundarios a una enfermedad arteriosclerótica de gran 
vaso, cardioembolismo, disección arterial o trombosis local por hi- 
percoagulabilidad. En ocasiones, estas causas más inusuales pue- 
den provocar múltiples infartos lacunares sincrónicos, y se asocian 
con un peor pronóstico, 

Los infartos lacunares se pueden dividir en dos grandes grupos: 


Infartos lacunares únicos: la causa más frecuente es la microate- 
romatosis proximal de una arteria perforante o de la propia arte- 
ria en la que se origina (produciendo su oclusión proximal), en el 
contexto de un estado proaterosclerótico (hipercolesterolemia, 
diabetes). Suelen ser infartos lacunares grandes, sintomáticos, 
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que afectan a los núcleos grises centrales y la sustancia blanca 

subcortical (arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes), las 
cápsulas internas (arterias perforantes con origen en la artéria co- 
roidea anterior) (fig. 97-10) о la parte más anterior de la protu- 

berancia (infartos paramedianos anteriores) (fig. 97-11). Debido 
a que no suelen asociarse a hipertensión arterial, no es frecuen- 

te que se identifiquen signos atribuibles a una enfermedad li- 

pohialinotica (infartos lacunares múltiples, microsangrados, leu- 
coaraiosis) en los estudios radiológicos. 

° Infartos lacunares múltiples: la lesión se produce por destrucción 
de las arterias perforantes pequeñas (< 200 um) por lipohialino- 
sis. Se asocian con hipertensión crónica grave, y la presencia de 
signos de enfermedad de pequeño vaso crónica con leucoaraio- 
sis extensa, dilatación de espacios perivasculares, y microsan- 
grados de localización profunda (enfermedad cerebrovascu- 
lar de origen hipertensivo) (fig. 97-12). Son infartos lacunares de 
pequeño tamaño y con frecuencia asintomáticos. Se localizan 
habitualmente en las regiones estriatocapsular y talámica, y su- 
pralenticular. Tienen una mayor tasa de recurrencias y un peor 
pronóstico que los infartos lacunares aislados secundarios a mi- 
croateromatosis. Cuando afectan a las arterias perforantes con 
origen en la arteria basilar, producen infartos paramedianos dis- 
tales de pequeño tamaño (sin contacto con el margen anterior 
de la protuberancia) (fig. 97-13). 


El análisis de la pared vascular mediante estudios de RM de alta 
resolución también es de ayuda para establecer el mecanismo cau- 
sal de los infartos lacunares. Así, en los infartos lacunares grandes y 
proximales, estos estudios detectan, en el 75% de los casos, placas 
ateromatosas en las arterias que dan origen a las arterias perforan- 
tes que causan los infartos (v. figs. 97-10 y 97-11), mientras que sue- 
len ser negativos en los infartos lacunares pequeños secundarios a 
una enfermedad lipohialinótica de origen hipertensivo (v. fig. 97-13). 


INFARTOS FRONTERA 

Los infartos frontera afectan a la unión distal de al menos dos 
territorios arteriales no anostomóticos donde la presión de perfu- 
sión es baja, lo que los hace especialmente vulnerables a la isque- 
mía en situaciones de hipoperfusión local o sistémica. 

El mecanismo causal parece ser consecuencia de un compro- 
miso hemodinamico (infartos de bajo flujo) por estenosis arterial 
proximal grave, de un embolismo arterioarterial cuando el mate- 
rial embólico es de pequeño tamaño y se enclava distalmente en 
áreas de baja presión de perfusión donde existe una limitada ca- 
pacidad de lavado, o una combinación de estos dos mecanismos. 
Representan el 10% de los primeros ictus isquémicos y el 75% de 
los ictus tardíos en oclusiones de la arteria carótida interna. 

Los infartos frontera se pueden dividirtopográficamente en tres 
tipos (figs. 97-14 y 97-15 ®): 


* Infartos frontera internos (corresponden a infartos grandes que 
se sitúan en los centros ovales de los hemisferios cerebrales): 
afectan al territorio limítrofe entre las arterias perforantes con 
origen en el polígono de Willis y las ramas leptomeníngeas de 
las arterias cerebrales anterior, media y posterior. Suelen identi- 
ficarse en los estudios de RM como infartos con un patrón arro- 
sariado o en forma de cigarro, en situación paraventricular, con 
su eje mayor orientado en sentido anteroposterior. 


irculación pi 


Arteria coroidea anterior 
Arterias lenticuloestriadas (ACM) 
Arterias lenticuloestriadas (ACA) 
Arterias talamoperforantes (ACP) 
Arteria de Heubner (ACA) 


Walle 


recha y cona 


(flecha en C). 


© Figura 97-10 
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Figura97-11 © 


(flechas) 


© Figura 


In 


B 


ICTUS ISQUÉMICO. TROMBOSIS VENOSAS. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES NO ATEROSCLERÓTICAS NO HIPERTENSIVAS 


encias T2-FLAIR (A) y 
(апа posterior 


Infartos frontera internos 


18 infartos frontera corticales anteriores 


Infartos frontera corticales posteriores 
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Figura 97-16 © 

Infarto frontera interno 
secundario a atéromatosis 
delaarteria carótida 
interna. Varón de 67 años 
que presenta un ictus. 
silviano izquierdo. A) El 
estudio de resonancia 
magnética cerebral 
utilizando secuencias 

de difusión realizado a 

los 10 días tras el inicio 
delos sintomas muestra 
uninfarto agudo que 
afecta al territorio frontera 
interno del hemisferio. 
cerebral izquierdo, 

que sugiere su origen 
hemodinámico. B) Un 
estudio de angiografía por 
tomografía computarizada 
demostró la existencia 
deuna estenosis crítica | 
enel origen de la arteria 
carótida interna izquierda. 


* |nfartos frontera corticales anteriores: afectan al territorio limi- 
trofe entre las arterias cerebrales anterior y media. 

e Infartos corticales posteriores: afectan al territorio limítrofe en- 
tre las arterias cerebrales posterior y media. 


Los infartos frontera corticales anteriores o posteriores aislados 
son difíciles de diferenciar de los infartos territoriales parciales de la 
ACM, lo que explica que con frecuencia no sean secundarios a un 
compromiso hemodinámico por una estenosis arterial proximal gra- 
ve, sino a un embolismo arterioarterial o cardíaco. Por el contrario, el 
mecanismo hemodinámico probablemente asociado a un embo- 
lismo arterioarterial de origen aterosclerótico es el mecanismo cau- 
sal más frecuente en los infartos frontera internos (fig. 97-16), o cuan- 
do se afectan de forma sincrónica los territorios corticales anterior y 
posterior. Estos infartos hemodinámicos tienen un mal pronóstico, 
y se asocian con una extensa y grave hipoperfusión identificable en 
los estudios de perfusión por TC o por RM (fig. 97-179), y son espe- 
cialmente frecuentes en estenosis que afectan a la ACM (fig. 97-18). 


SITUACIONES ESPECIALES 
Infartos agudos múltiples sincrónicos 


Hasta un 17% de los pacientes con un ictus isquémico agudo 
muestran infartos agudos múltiples en los estudios neurorradioló- 
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gicos (especialmente en los de difusión por RM). Estos pueden te- 
ner varios mecanismos causales, que pueden sugerirse por su pa- 
tron topográfico. Así, pueden establecerse cinco tipos: 


1. Infartos multiples en territorios frontera interno. Cuando son 
unilaterales se relacionan con estenosis grave de arterias intra- 
craneales o extracraneales (v. fig. 97-18), mientras que cuando 
son bilaterales suelen deberse a hipoperfusión global transito- 
ria profunda (p. ej., tras paro o cirugía cardíaca, por intoxicacio- 
nes que produzcan depresión respiratoria), asociados o no a pa- 
tologia vascular difusa (fig. 97-19 W. 

2. Infartos multiples uniterritoriales dependientes de la circulación 
anterior. Se producen como consecuencia de la fragmentación 
de un trombo en una arteria proximal. El origen más frecuente de 
estos émbolos proviene de la ateromatosis carotidea (fig. 97-20) 
o de la ACM. Los trombos también pueden provenir de la frag- 
mentación de un émbolo mayor o de una disección carotídea 
(émbolos de la falsa luz) 

3. Infartos multiples multiterritoriales dependientes de la circulación 
anterior y posterior atribuibles a variables anatómicas proximales. 
Las variantes ariatómicas del poligono de Willis, que son multiples 
y frecuentes, pueden explicar la distribución multiterritorial de los 
infartos. Asi, por ejemplo, en sujetos con un origen fetal de la ar- 
teria cerebral posterior, en los que un embolismo arterioarterial 
secundario a una enfermedad arteriosclerótica de la arteria caró- 
tida interna produce infartos tanto en territorios irrigados por la 
circulación anterior como por la posterior, o cuando existe un ori- 
gen común de ambas arterias cerebrales anteriores (por agene- 
sia del segmento proximal de una de ellas), en los que se pueden 
producir infartos bilaterales en los lóbulos frontales (fig. 97-21) 

4. Infartos múltiples multiterritoriales dependientes de la circula- 
ción anterior y posterior no atribuibles a variables anatómicas 
proximales. Generalmente se producen por embolismos de ori- 
gen proximal a los troncos supraaórticos. El origen de los émbo- 
los puede ser: 

— Cardíaco (fig. 97-22 W). 

— Arterioarteriak por aterosclerosis o disección aórtica (fig. 97-23) 

— Raramente se producen infartos múltiples corticales mul- 
titerritoriales como consecuencia de estados de hipercoa- 
gulabilidad 

5. Infartos lacunares múltiples sincrónicos, causados por hipoperfu- 
sión cerebral, poliglobulia, hiperfibrinogenemia, procesos trom- 
bóticos difusos, etc. 


Mecanismos de infarto en las disecciones arteriales 

Las disecciones espontáneas de las arterias extracraneales son la 
segunda causa de ictus en pacientes menores de 45 años (10-25%) 
y se producen como consecuencia de una disrupción de las capas 
íntimas o media de la pared arterial (afectando соп mayor frecuen- 
cia a las arterias carótidas y vertebrales extracraneales), que pue- 
den causar un hematoma intramural que provoca habitualmente 
un incremento del diámetro del vaso y una estenosis de la luz arte- 
rial. Con menor frecuencia, las disecciones arteriales pueden afec- 
tara las arterias intracraneales, tanto las dependientes del sistema 
carotídeo como del vertebrobasilar. 

Las disecciones pueden ser espontáneas o traumáticas y son causa 
de diferentes manifestaciones clínicas, como ictus isquémico, cefalea, 
dolor cervical, acúfenos, sindrome de Horner y neuropatias craneales, 
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En un porcentaje pequeño pero significativo de pacientes, las disec- 
ciones espontaneas de la arteria vertebral de localización intracra- 
neal o bien extracraneal pero con extensión intracraneal, pueden 
ocasionar una hemorragia subaracnoidea, en ocasiones asociada a 
un ictus isquémico, 

La angiografía convencional se ha considerado clásicamente la 
técnica diagnóstica de referencia, pero en la actualidad las técnicas 
no invasivas (RM y TC) son adecuadas para establecer este diagnós- 
tico, tanto para las disecciones que afectan a las arterias carótidas 
internas como a las vertebrales. Ambas técnicas permiten detec- 
tarno solo el grado y extensión de la estenosis que producen (uti- 
lizando la angiografía por RM o por TC), sino también identificar el 
hematoma mural (especialmente mediante secuencias TI con su- 
presión grasa de RM), y el flap intimal (fig. 97-24; v. fig. 97-8). 

Las disecciones arteriales se asocian a menudo a infarto cere- 
bral, existiendo varios tipos, que pueden presentarse de forma 
Unica o combinada, y que tienen mecanismos causales diferen- 
tes (fig. 97-25 ®): 


© Infartos territoriales parciales Únicos o múltiples por embolis- 
mo arterioarterial (émbolos que se desprenden de la falsa luz). 
* Infartos territoriales masivos por oclusión arterial. La oclusión 
aguda de una gran arteria, como la arteria carótida interna, pue- 
de generar infartos territoriales de la circulación anterior. 
Infartos frontera por mecanismo hemodinámico. La disminución 
del FSC por la estenosis secundaria a la disección puede gene- 
rar infartos en los territorios limítrofes arteriales. 
Infartos de pequeño vaso por oclusión de arterias circunflejas o 
perforantes, especialmente en el territorio posterior, que se pue- 
den deber a embolismos arterioarteriales o a exclusión de su ori- 
gen por la falsa luz de la disección. Este tipo de mecanismo se 
produce en particular en disecciones intracraneales (fig. 97-26). 


Objetivo del diagnóstico por la imagen en el ictus agudo 


El ictus agudo debe considerarse una ernergencia médica, ya 
que su tratamiento precoz disminuye la morbimortalidad de for- 
ma significativa. Tanto la TC como la RM pueden utilizarse como 
prueba de imagen inicial para su diagnóstico. La RM es más sen- 
sible para la valoración de la isquemia cerebral, si bien la TC sigue 
siendo la técnica de imagen más utilizada en la práctica clínica, por 
su rapidez y disponibilidad y porque ofrece, en la mayoría de los 
casos, la información necesaria para un correcto manejo terapéu- 
tico de los pacientes. 

Estos estudios tienen como objetivo principal no solo descartar 
la presencia de un ictus hemorrágico u otras patologías que pue- 
den simular dinicamente un ictus isquémico, sino ademas ofrecer 
información temprana sobre la presencia, extensión y grado de via- 
bilidad del tejido isquémico, así como identificar la posible lesión 
vascular responsable del ictus (utilizando secuencias de angiogra- 
fia por TC o por RM), y sugerir el mecanismo causal. 

El tratamiento médico con rtPA es el más empleado inicialmen- 
te, por haberse demostrado su eficacia y por su disponibilidad, 
pero tiene una ventana terapéutica muy estrecha (primeras 4,5 h) 
y menores indices de reperfusión en oclusiones arteriales proxi- 
males. La trombectomía mecánica ha sido introducida reciente- 
mente y ofrece potenciales beneficios, como ampliar la ventana 
terapéutica del tratamiento médico (hasta 6-8 h) y la posibilidad 


de conseguir una recanalización completa tanto en oclusiones 
de la arteria carótida como proximales de las arterias cerebrales 

media y anterior. Sin embargo, el tratamiento recanalizador tie- 
ne sus limitaciones, como el riesgo de transformación hemorrá- 

gica, que aumenta en relación con las horas transcurridas desde 

el inicio de los sintomas. 

En general, para seleccionar a los pacientes que se pueden be- 
neficiar de un tratamiento recanalizador es suficiente practicar un 
examen de TC simple o RM (secuencias T2* o de susceptibilidad 
magnética, T2-FLAIR y difusión), que se debe complementar con 
un estudio angiográfico (por TC o RM). Los estudios de perfusión 
(con TC o RM) son Útiles para valorar la presencia y extensión de 
la penumbra isquémica, especialmente en pacientes candidatos a 
trombectomía mecánica fuera de la ventana terapéutica. 

Sin embargo, la información más relevante para la selección de 
estos pacientes se puede obtener a partir de estudios de TC o RM 
convencionales complementados con un estudio angiográfico, ya 
que permiten descartar la hemorragia intracerebral como causa del 
ictus, asi como definir la presencia y localización de la oclusión ar- 
terial que causa los sintomas clínicos. La mayoría de los pacientes 
con una oclusión vascular proximal muestran áreas de penumbra 
isquémica en las primeras horas tras el inicio de los síntomas, por 
lo que noes imprescindible un estudio de perfusión para seleccio- 
narlos para el tratamiento con trombectomía mecánica. 


Tomografía computarizada 
en el ictus isquémico agudo 


m Tomografía computarizada simple 


Por su amplia disponibilidad, rapidez de ejecución y probada 
eficacia, la TC cerebral simple sigue siendo en la mayoria de insti- 
tuciones el examen neurorradiológico de primera elección en pa- 
cientes que presentan un ictus agudo. 

La TC permite diferenciar con gran precisión un ictus isquémi- 
co de uno hemorrágico y descartar la presencia de lesiones intra- 
craneales de origen no vascular causales del cuadro ictico, como 
tumores o hematomas subdurales. 

Los signos precoces de infarto cerebral en la TC simple son los 
siguientes (fig. 97-27): 


* Hipodensidad del núcleo lenticular, que afecta tanto al núcleo 
pálido como al putamen, si bien el primero se afecta de forma 
más temprana. 

e Pérdida del ribete insular producido por la hipodensidad de la 
corteza a este nivel, que da lugar a pérdida de la distinción en- 
tre la cápsula externa/extrema y la corteza insular. 

* Borramiento de los surcos de la convexidad, expresión de ede- 
ma cerebral focal. 

* Hipodensidad del parénquima cerebral, que afecta tanto a la 
sustancia gris como a la blanca. La presencia de hipodensidad 
parenquimatosa muy evidente indica probablemente que se ha 
sobrepasado la ventana terapéutica y debería ser una contrain- 
dicación al tratamiento con rtPA. 


La interpretación de estos signos es, en ocasiones, dificil y está 
sujeta a excesiva variabilidad, ya que pueden influir factores como 
la presencia de atrofia, de leucoaralosis extensa, de infartos cróni- 
cos, de artefactos de movimiento, o un mal posicionamiento del 
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© Figura 97-27 


Signos precoces de infarto en el territorio de la arteria cerebral media derecha. A) Hipodensidad del núcleo lenticular y borramiento de los surcos corticales en 
el hemisferio izquierdo (flechas). B) Borramiento (hipodensidad) del ribete cortical insular derecho (6valo), C) Leve hipodensidad difusa del territorio silviano 
derecho con desaparición del contraste entre la sustancia gris y la blanca (flechas). 


paciente, entre otros. Para minimizar esta variabilidad en la inter- 
pretación de los estudios de TC se puede utilizar la escala ASPECTS 
(Alberta Stroke Program Early CT Score). Esta escala divide el territorio 
irrigado por la ACM en 10 regiones que se identifican en diferentes 
cortes transversales obtenidos sobre los gangllos basales, los ventri- 
los laterales y la región supraventricular (fig. 97-28). Todo el terri- 
torio irrigado por la ACM tiene un valor máximo de 10 puntos (uno 
por cada área), y se resta uno por cada área comprometida, consi 
derando un área afecta cuando sea hipodensa. Estas alteraciones 
deben identificarse en al menos dos cortes consecutivos (compro- 
bando que no se está valorando un volumen parcial), y no se debe 
festar ningůn punto en áreas que muestren únicamente borramien 
to de los surcos corticales, ya que este signo no siempre es indica 
tivo de una lesión isquérnica irreversible (figs. 97-29 © y 97-30 ©) 
El punto de corte para seleccionar a un paciente candidato a 
tratamiento con trombectomía mecánica sería un valor en la es- 
cala ASPECTS mayor o igual a 7 (o mayor o igual a 6 cuando la 
cala se basa en imágenes de difusión por RM, o en las reconstruc 
ciones gruesas de las imag fuente de la angiografía por TC, 


por ser más sensibles en la detección de signos precoces de is- 
quemia). En la selección de pacientes para tratamiento tromboliti- 
co con rtPA (dentro de las primeras 4,5 h) no es necesario utilizar la 
escala ASPECTS, ya que incluso valores por debajo de 7 no se con- 
sideran contraindicaciôn. 

Otro signo valorable en la TC simple es el signo de là ACM hi- 
perdensa, que no es estrictamente un signo temprano de infarto, 
y representa la presencia de un trombo o émbolo intraarterial. Su 
localización más frecuente es el primer segmento (M1) de la ACM, 
pero también puede identificarse en otros segmentos arteriales 
(fig. 97-31 ©). Aunque tiene una alta especificidad, su sensibilidad 
es relativamente baja. Ocasionalmente, este signo puede ser falsa 
mente positivo, en especial cuando se presenta de forma bilateral 
y en pacientes con calcificación de arterias ateroscleróticas o con 


m Tomografía computarizada avanzada 


Con la TC avanzada se obtienen, mediante técnica multicorte, 
estudios de perfusión, de angiografía por TC (angio-TC) y de la cir- 
culación colateral arterial 


Tomografía computarizada de perfusión 

La TC de perfusión, llamada «de primer paso», se obtiene a par- 
tir de la realización de cortes rápidos seriados sobre el parénquima 
cerebral en una misma posición anatómica adquiridos de forma in 
mediatamente posterior a la administración de un bolo de contras- 
te intravenoso. Ofrece información temporal del paso de contras- 
te a través de la red capilar del tejido cerebral y, por tanto, permite 
Calcular mapas hemodinámicos cuantitativos en los que participa 
el factor tiempo, como son los derivados del FSC y del tiempo de 
tránsito medio. 

A partir de los estudios de ТС de perfusión pueden obtenerse 
diferentes mapas hemodinámicos: tiempo hasta el pico (TP); tiem 
po de tránsito medio (TTM), volumen sanguineo cerebral (VSC) y 
FSC. La aproximación a la penumbra isquémica se realiza a partir 
de la discordancia (mismatch) existente entre los mapas de VSC y 
TIM o FSC. El VSC es el parámetro que mejor predice el tamaño fi- 
nal del infarto (core), siendo el FSC el mejor indicador del tejido en 
penumbra. Se considera positiva la presencia de mismatch cuan- 
do el volumen de la lesión en el mapa de TTM o FSC es al menos 
un 20% superior al de la lesión identificada en los mapas de VSC. Si 
bien existen programas automáticos que calculan esta discordai 
Cia, en la práctica habitual el simple análisis visual puede conside- 
rarse suficiente (fig. 97-32). 

Los estudios de TC de perfusión no son estrictamente necesa- 
rios en la selección de paciente didatos a terapia recanalizado- 
ra dentro de la ventana terapéutica (hasta las primeras 6-8 h), cuan 
do la sola combinación de una TC simple y angio-TC es suficiente. 
Sin embargo, ayuda a seleccionar pacientes en ventanas ampliadas, 
con la demostración de áreas de penumbra isquémica 
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En ocasiones, la TC de perfusion puede ayudar a detectar las 
oclusiones arteriales, sobre todo cuando son distales (fig. 97-33 ©). 


> Angiografia por tomografía computarizada 

Los estudios de angio-TC han demostrado una elevada sensibi- 
lidad en la detección de oclusiones arteriales causales de ictus is- 
quémicos en fase aguda, y se considera un examen imprescindible 
junto a la TC simple en el estudio inicial de pacientes con ictus is- 
quémicos potencialmente tratables con trombectomía mecánica. 
Estos estudios permiten una adecuada valoración de la permeabi- 
lidad de los troncos supraaórticos y de la circulación intracraneal, 
así como de la existencia de una enfermedad aterosclerótica de la 
aorta torácica, que es una causa a menudo no detectada de infartos 
cerebrales (v. fig. 97-23). Es por ello que estos estudios deben abar- 
car desde el cayado de la aorta hasta la calota craneal. Para valorar 
los troncos supraaórticos es mejor la visualización en proyección sa- 
gital, y para la circulación intracraneal debe combinarse la proyec- 
ción transversal y coronal (muy útil en la valoración del segmento 
proximal de la ACM) (fig. 97-34 ©), con proyecciones multiplanares 
para valorar adecuadamente ramas más distales (v. fig. 97-33 @). 

Los estudios de angio-TC también permiten valorar la circula- 
ción colateral arterial aňadiendo dos fases adicionales intracranea- 
lestras la realización de una primera fase arterial, realizando en total 
tres adquisiciones, con lo que se evalúa en tres tiempos diferentes 
el llenado vascular y, por lo tanto, la circulación colateral. Una bue- 
na circulación colateral retrasaría la progresión de zonas de pe- 
numbra isquémica a infarto, y podría ser un factor que ayudara a 
ampliar la ventana terapéutica en la que sería efectiva la trombec- 
tomía mecánica (fig. 97-35 ©). Múltiples estudios publicados han 
demostrado la influencia de la circulación colateral en la respues- 
ta clínica precoz, el volumen de infarto y el pronóstico funcional 
del paciente. Además, se ha observado que una circulación cola- 
teral pobre predice un menor porcentaje de recanalización y ma- 
yor riesgo de transformación hemorrágica. De todas formas, actual- 
mente no se excluye a ningún paciente de la terapia recanalizadora 
basándose únicamente en la presencia de una buena o mala cir- 
culación colateral. 

También a partir de las imágenes obtenidas en los estudios de 
angio-TC se puede valorar el parénquima cerebral a partir de re- 
construcciones gruesas, que facilitan la identificación de zonas de 
hipodensidad en el parénquima infartado, complementando la in- 
terpretación de la TC simple (fig. 97-36). 


Resonancia magnética en el ictus isquémico 


La RM convencional es más sensible y específica que la TC en la 
identificación de la presencia, topografía y extensión de los infar- 
tos y en determinar su mecanismo causal. Su utilización puede re- 
comendarse en los ictus de origen temporal indeterminado o del 
despertar, y en general en el estudio de los infartos que afecten al 
territorio vertebrobasilar, en los ictus lacunares y cuando se consi- 
dere relevante determinar la caracterización de los infartos supra- 
tentoriales (en fase aguda/subaguda). 

El protocolo de imagen por RM para el estudio del ictus en fase 
hiperaguda incluye de forma obligatoria secuencias de susceptibi- 
lidad magnética (T2*), difusión (RM), T2-FLAIR y angiográficas, sien- 
do opcional la obtención de secuencias de perfusión con técnica 
de primer paso de contraste. 


El objeto de este estudio multimodal de RM es excluir la presen- 
cia de hemorragia, determinar la presencia y extensión del tejido 
isquémico irreversible, y valorar la permeabilidad de la circulación 
arterial y, de forma opcional, la presencia y extensión de áreas de 
penumbra isquémica. Ello ha de permitir la identificación de pa- 
cientes que podrían beneficiarse de terapias recanalizadoras, como 
alternativa a los estudios multimodales de TC 


m Secuencias T2* o de susceptibilidad magnética 


Si bien la TC esla técnica de imagen de elección para excluir una 
hemorragia cerebral aguda, la RM con secuencias 12" tiene una 
sensibilidad similar, e incluso mayor para la detección de microsan- 
grados crónicos. La secuencia Т2* también es útil para la detección 
de trombos intraluminales debido a su contenido en desoxihemo- 
alobina, siendo más sensible y específica que el signo de la ACM 
hiperdensa visualizado por TC (fig. 97-37). 

En caso de oclusión proximal, en las secuencias T2* se puede 
identificar hipointensidad de los capilares y venas de drenaje dis- 
tales a la oclusión, debido al incremento de la concentración de 
desoxihemoglobina, que refleja un estado de perfusión de mise- 
ria que condiciona un consumo máximo de oxígeno por el tejido 
cerebral hipoperfundido. La extensión de estas hipointensidades 
vasculares muestra una buena correlación con las zonas de hipo- 
perfusión detectadas en los mapas de RM de perfusión, por lo que 
se ha propuesto como una alternativa a estos para la detección de 
penumbra isquémica (fig. 97-38). 


m Difusión por resonancia magnética 


Los estudios de difusión por RM son sensibles al movimiento 
browniano de las moléculas de agua extracelular en el espacio in- 
tersticial del tejido cerebral a través de la aplicación de un gradien- 
te de campo magnético que causa un desfase intravóxel y, portan- 
to, una disminución en la intensidad de señal. Esta intensidad va a 
depender, entre otros factores, del coeficiente de difusión, que es 
menor en las zonas donde este movimiento browniano esté res- 
tringido, las cuales se muestran hiperintensas en relación con el 
tejido normal. A partir de esta variación en la señal de resonancia 
se puede calcular el coeficiente de difusión aparente (CDA) o por- 
centaje neto de traslación de las moléculas de agua por segundo, 
que es una variable que define las caracteristicas físicas de los te- 
jidos y mide la eficacia del movimiento browniano. Para la obten- 
ción de las imágenes de difusión es necesario utilizar secuencias 


ecoplanares que permiten valorartodo el parénquima cerebral en 
pocos segundos. 

La mayor utilidad clínica de la difusión por RM es su capacidad 
de detectar lesiones isquémicas en fase temprana gracias al ede- 
ma citotóxico que se desarrolla y que induce una disminución de 
aproximadamente el 50% de los valores del CDA. En modelos ex- 
perimentales se han objetivado restricciones en la difusión apenas 
45 min después de la oclusión permanente de la ACM, mientras 
que, utilizando secuencias convencionales de RM, solo se detecta 
la lesión isquémica a partir de las 23 h. 

En estudios clínicos, la difusión por RM ha mostrado una sen- 
sibilidad del 88-100% y una especificidad del 95-100% en el diag- 
nóstico del ictus isquémico agudo (fig. 97-39 ©). Los escasos falsos 
negativos suelen ser debidos a ictus causados por lesiones lacuna- 
res de pequeño tamaño situadas en el tronco del encéfalo, o a que 
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Figura 97-36 © 

Estudios de tomografia 
computarizada (TC) en 

dos pacientes con infartos 
agudos en el territorio silviano: 
Ay B) El primer paciente. 


muestra en la TC simple una 
leve hipodensidad del niicleo 
lei » (flecha 


en A) que se identifica con 
ridad en la imagen 
ina angiografía 
por TC (flecha en B). C) Una 
TCobtenida 5 días más tarde 
muestra claramente el infarto. 
profundo en el territorio de 
la arteria cerebral media 
derecha. D y E) El segundo 
paciente muestra en la TC 
simple una leve hipodens 
dela corteza insular izquierd 
(flecha en D), que se identifica 
con más claridad en la imat 
de una ang 


obi 
muestra claramente el ir 
insular o 
de la fig. 97-29 @) 


cha. A) La 
hiperdensidad 


1 infa 


rafta por RM. 
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© Figura 97-38 

Identificación de tejido cerebral con perfusión 
de miseria mediante secuencias T2* en 

un paciente que presentó un ictus agudo: 

por oclusión de la arteria carótida interna 
izquierdo. A y B) Obsérvese la hipointensidad 
de los capilares y venas de drenaje que 
afectan al hemisferio cerebral izquierdo. 
debido a un incremento de la concentración 
de desoxihemolobina en las imágenes T2*. 

C) La extensión de estos hipointensidades 
vasculares se correlaciona con las zonas. 

de hipoperfusión detectadas en el mapa de 
tiempo de tránsito medio. D). La angiografía 
por resonancia magnética identifica la oclusión 
dela arteria carótida interna izquierda. 
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Figura 97-41 © 

Difusión por resonancia magnética (RM) en un 
infarto silviano agudo izquierdo. Escala ASPECTS. 
con un valor de 6, al estar afectados el núcleo 
lenticular (L) el núcleo caudado (C), la cápsula 
interna (IC) y la insula (I), MT a Mé: segmentos 
corticales irrigados por la arteria cerebral media. 
El volumen del infarto calculado con técnica de 
segmentación manual es de 21 mL. 


m Secuencias T2-FLAIR 


La secuencia T2-FLAIR es una secuencia ponderada en T2 en la 
que se suprime la señal del líquido cefalorraquídeo. Tiene un im- 
portante papel en la valoración del tiempo de evolución de la le- 
sión isquémica debido a su capacidad de detectar deforma precoz 
la presencia de edema vasogénico sobreañadido al edema citotó- 
xico que se detecta mediante la secuencia de difusión. El edema 
vasogénico aparece de forma lenta y progresiva (con una no me: 
nospreciable variabilidad interindividual) a partir de las 6 h aproxi 
madamente, mostrándose como una hiperseñal en la secuencia 
T2-FLAIR. Este hallazgo es de especial interés en los pacientes que 
han presentado un ictus de origen indeterminado o del despertar, 
en los que el momento preciso del inicio de los síntomas es desco- 
nocido, ya que su detección inequívoca indica que el infarto tiene 
una duración mínima de 6-8 h, por lo que queda contraindicando 
el tratamiento recanalizador. Por el contrario, la demostración de 
una lesión isquémica aguda en difusión por RM no asociada a le- 
sión visible en T2-FLAIR indica la posibilidad de iniciar tratamiento 
mediante trombectomía mecánica (fig. 97-42 ©). 


m Angiografía por resonancia magnética 

(secuencia 3D-TOF) 

La secuencia 3D-TOF (time-offlight) es la técnica de elección 
para valorar las arterias intracraneales mediante RM. Es muy útil en 
la detección de oclusiones y/o estenosis proximales en pacientes 
con ictus isquémico agudo, con una sensibilidad del 60-85% en la 
valoración de estenosis y del 80-90% para las oclusiones en com- 
paración con la angio TC o la arteriografia, siendo menos sensible 
para la valoración de oclusiones de vasos más distales. Junto con 
las secuencias de difusión por RM y de T2*, puede considerase una 
alternativa a la TC y la angio-TC en la selección de pacientes con ic- 
tus agudo candidatos a terapia recanalizadora. 


m Perfusión por resonancia magnética 


A partir de la administración intravenosa y en forma de bolo 
de contraste paramagnético, en combinación con la obtención 
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ultrarrápida de imágenes ponderadas en T2*, es posible obtener 
información sobre el estado de la microcirculación cerebral. Esto 
se consigue a partir del análisis del efecto que produce el contras 

te durante su primer paso por la red capilar parenquimatosa, que 
es proporcional al VSC y que induce un efecto de susceptibilidad 
magnética que crea una inhomogeneidad microscópica del cam- 


po magnético y, en consecuencia, una disminución en la señal de 
resonancia del tejido normalmente perfundido, que oscila entre el 
30% y el 50% (fig. 97-43) 

La perfusión por RM proporciona información de la microcircu- 
lación cerebral que puede analizarse a través de diferentes parame. 
tros, como el VSC, el FSC, el TTM, el TP y el tiempo máximo (Tmáx). 
Estos mapas permiten una aproximación a la extensión del tejido 
hipoperfundido como resultado de una oclusión vascular. El área 
hipoperfundida induye la lesión isquémica visualizada en difusión 
por RM y las áreas con perfusión por RM anormal sin lesión en di 
fusión por RM, siendo la diferencia entre ambas lo que se conoce 
como discordancia difusión/perfusión por RM (DRM/PRM). Los ma- 
pas de tiempo circulatorio (TTM, TP y Tmáx) son los más sensibles 
en la detección de hipoperfusión cerebral secundaria a una oclu: 
sión arterial aguda; sin embargo, son poco especificos en la detec 
ción de cambios hemodinámicos agudos (especialmente el TP y e 
Tmáx), ya que también lesiones estenoticooclusivas arteriales cróni- 
cas producen su alteración (alargamiento). Aun así, los mapas de TP 
y Tmáx son menos sensibles frente a artefactos de movimiento, por 
lo que son los más utilizados en la práctica clínica para la valoración 
de las alteraciones hemodinámicas en el contexto de una isquemia 
cerebral aguda. El valor del VSC es relativamente inespecífico en la 
isquemia aguda, ya que puede permanecer inalterado, aumentar 
comoresultado de la vasodilatación compensadora o disminuir por 
el colapso u oclusión del sistema arterial. El FSC está constanternen: 
te disminuido a menos que se produzca reperfusión con hiperemia 

La aproximación a la penumbra isquémica se realiza a partir de la 
discordancia existente entre el volumen de la lesión en difusión por 
RM y el de la lesión identificada en los mapas de tiempo de perfu 
sión por RM (TTM, TP y Tmax). La valoración se realiza de forma vi 
sual, considerándose positiva cuando es superior al 20% (fig. 97-44). 
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RM por perfusion (primer paso) 
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© Figura 97-43 

studio de resonancia magnética (RM) por perfusión en un paciente con un ictus isquémico silviano izquierdo. Obsérvese coma tras la administración intravenosa 
de contraste (gadolinio 160) se produce una disminución progresiva de señal en el hemisferio cerebral derecho por efecto del paso del contraste por la red capilar. 
Esta disminución de señal es menos intensa у más tardía en el hemisferio izquierdo, que está hipoperfundido. À partir de estos cambios de señal se obtienen curvas 
de intensidad/tiempo, que permiten calcular diferentes parámetros hemodindmicos: tiempo de tránsito medio (TTM) tiempo hasta el pico máximo de caida 


de señal (TP) y volumen sanguíneo cerebral (VSC). El flujo sanguíneo cerebral (FSC) puede calcularse a través del cociente entre el VSC y el TIM. 
o E 
4 
- | 
O Figura 97-44 
Resonancia m nodal obtenida en un paciente co iano izquierdo. A) RM de difusión que muestra un infarto en 
el her total de 21 mL y un vak sala ASPECTS. В) RM de perfusión (mapa de tiempo de tránsito 
de mayor extens ecuencia de difusión (vol n total de 115 mL). 
afia por RM muestra una oclusi rebral media. En este pi existía una discordai ken la 


la presencia de penumbra isquémica y por ta 
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Tratamiento trombolitico 


El objetivo de las terapias tromboliticas es salvar la mayor parte 
posible de la penumbra isquémica, reduciendo el tamaño final del 
infarto y mejorando el pronóstico de estos pacientes. 

La administración por vía intravenosa de rtPA se acepta hasta las 
45h desde el inicio de los síntomas, siendo un tratamiento efectivo 
sobre todo si el vaso ocluido es de pegueňo calibre. Sin embargo, 
este tratamiento incrementa el riesgo de hemorragias intracerebra- 
les sintomáticas, en particular si la lesión isquémica es demasiado 
extensa o el tratamiento demasiado tardio. 

La trombectornia mecánica ha demostrado ser un tratamiento 
eficaz hasta las6-8 h desde el inicio de los síntomas, si bien existen 
ensayos clínicos actualmente en curso que tienen como objetivo 
demostrar su eficacia en tiempos mayores. 


m Criterios de tratamiento (trombectomía mecánica) 


• Ausencia de hemorragia aguda (causal del ictus). 

* Ausencia de un core (infarto establecido) demasiado extenso 
(aproximadamente mayor a un tercio del territorio irrigado por 
la ACM media o con un valor en la escala ASPECTS «7 en la TC 
simple, o «6 en difusión por RM). 

° Ictus de menos de 6-8 h de evolución (ventana terapéutica). Este 
tiempo se determina teniendo en cuenta el momento en que 
se iniciaron los síntomas y, cuando no se conoce (ictus de inicio 
indeterminado), atendiendo a los hallazgos radiológicos (lesio- 
nes claramente hipodensas en TC o inequivocamente hiperin- 
tensas en imágenes T2-FLAIR indican una duración probable- 
mente superior a la de la ventana terapéutica). 

Presencia de una oclusión arterial que explique el cuadro ictico. 

Presencia de tejido rescatable (penumbra isquémica). Este ülti- 

mo criterio solo es estrictamente necesario cuando se considera 

el tratamiento en situaciones de ventana terapéutica ampliada. 


Fase aguda-subaguda del infarto cerebral 


La mayoría de los infartos territoriales son visibles en una TC sin 
contraste a las 24 h, y se presentan como una disminución de la 
densidad de la morfología regional (v. fig. 97-30 ©). 

El edema citotóxico progresa (y, por tanto, el efecto expansivo 
que produce), y es máximo a los 7-10 días. Si se administra contras- 
te se puede observar un realce giral a los 3-4 días, que se detecta 
especialmente en los estudios de RM y que puede persistir duran- 
te varias semanas (fase subaguda del ictus). 

La existencia de una lesión endotelial como consecuencia de la 
isquemia puede provocar una transformación hemorrágica de los 
infartos (especialmente si se produce recanalización de la arteria 
ocluida, con la consiguiente reperfusion del tejido isguémico), que 
puede desarrollarse a partir de las 24 h del inicio del ictus (por tan- 
to, no visibles en la fase hiperaguda), y se presenta en forma de pe- 
quefios focos hemorrágicos corticales, hemorragias confluentes e 
incluso hematomas con efecto de masa (fig. 97-45 W). 


Fase crónica del infarto cerebral 


Tras la resolución del edema y del efecto de masa, en pocas se- 
manas se produce una progresiva pérdida de volumen del parén- 
quima infartado, con desarrollo de áreas de encefalomalacia (susti- 
tución del parénquima necrótico por líquido cefalorraquídeo) que 
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se manifiesta como marcada hipodensidad en la TC e hipersenal 

en secuencias T2 de RM (parcialmente hipointensas en secuencias 

T2-FLAIR), rodeadas de gliosis (hiperseñal en T2) (fig. 97-46 @). Estos 
infartos crónicos pueden producir lesiones secundarias, como de- 

generación walleriana de los tractos de sustancia blanca distales 

al tejido infartado, o diasquisis. La degeneración walleriana es un 

daño anterógrado de los axones y vainas mielínicas producido por 

una lesión neuroaxonal proximal. Su presencia suele asociarse a dé- 
ficits neurológicos permanentes (déficits motores cuando se afec- 

ta la vía corticoespinal). Esta alteración se detecta de forma óptima 

mediante secuencias T2-FLAIR de RM, que muestran una hiperse- 

ñal del tracto comprometido, hallazgo que es posible identificar a 

las 4 semanas tras producirse la lesión causal y que persiste varios 

meses (fig. 97-47 ©). Posteriormente, la degeneración walleriana 
deja como secuela una atrofia con pérdida de volumen de la región 
anatómica que atraviesa el tracto de sustancia blanca afectado. La 

diasquisis es un fenómeno fisiológico y reversible que refleja la de- 

presión funcional y metabólica de áreas del sistema nervioso cen- 

tral conectadas al área infartada, como el tálamo homolateral o el 

hemisferio cerebeloso contralateral en infartos hemisféricos cere- 
brales. Esta alteración puede detectarse mediante secuencias de 

perfusión de RM (fig. 97-48) o bien mediante técnicas de medici- 

na nuclear como la tomografía por emisión de positrones (PET). 


TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 


La trombosis venosa cerebral es una causa infrecuente de ictus 
agudos (alrededor del 196), y representa un problema clínico tanto 
por su baja incidencia como por su variable e inespecifica presen- 
tación clínica, debida a la enorme variabilidad del sistema venoso 
del sistema nervioso central, que dificulta la sospecha diagnóstica. 

Se consideraba una enfermedad de muy mal pronóstico, con 
mayor incidencia en series de autopsias que clínicas. Sin embargo, 
con el avance de las técnicas diagnósticas, que permiten detectar 
casos con sintomas menos graves, junto a mejoras terapéuticas, ha 
mejorado el pronóstico de esta entidad. Su incidencia aproxima- 
da es de 3-4 casos/millón de habitantes adultos/año, 7 casos/mi- 
llón de niños/año y 12 casos/100.000 embarazadas. La enfermedad 
afecta predominantemente a mujeres (2/1), entre la cuarta y quin- 
ta décadas de la vida en ausencia de factores de riesgo vascular. 


Anatomía del sistema venoso 


Probablemente los síntomas de inicio de esta entidad son difi- 
ciles de interpretar debido a la enorme variabilidad del sistema ve- 
noso intracraneal. En el cerebro se identifican diferentes sistemas y 
estructuras venosas (fig. 97-49): 


° El sistema venoso superficial: consta de venas corticales (dor- 
somedial, posteroinferior, y anterior) y venas anastomóticas (su- 
perior o vena de Trolard; inferior o vena de Labbe, y vena cere- 
bral media superior). 

* Las venas cerebrales profundas: se sitúan en la línea media, en 
los márgenes del sistema ventricular, y drenan la sustancia blanca 
profunda, los ganglios basales y el diencéfalo. Siguiendo el orden 
de drenaje se encuentran las venas cerebrales internas (donde 
drenan las venas subependimarias, medulares, talamoestriadas y 
septal), las venas de Rosenthal, la vena de Galeno y el seno recto. 
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TABLA 97-1 
Causas asociadas de trombosis venosa cerebral 


` 
— Déficit de proteinas C y S 
— Déficit de antitrombina III 
— Déficit de factor V de Leyden 
* Alteraciones hematológicas 
= Policitemia 
= Hemaglobinuria 
— Anemia de células falciformes 
* Inflamatorias 
— Enfermedad de Behget 
— Lupus 
— Sarcoidosis 
— Enfermedad de Wegener 
s Infecciones 
— Sepsis 
— Endocarditis 
= Tuberculosis 
= Herpes 
— Hepatitis 
+ Cardiopatias 
— Congénitas, insuficiencia cardiaca 
— Enfermedades gastrointestinales 
= Colitis ulcerosa 
— Enfermedad de Crohn 
* Deshidratación 
* Neoplasias 


Locales 

* Infecciones 
— Extradurales: mastoiditis, sinusitis 
= Intradurales: empiema 
~ Absceso 

* Tumor intracraneal 

* Traumatismo craneoencefálico 


Etiología. Factores causales (tabla 97-1) 


La tríada clásica de Virchow permite una aproximación global 
bastante intuitiva de los factores etiológicos, que incluyen: 


1. Daño en la pared vascular (flebitis, traumatismo, tumor). 

2. Lesión intrínseca del contenido venoso por estados de hiper- 
coagulabilidad (congénitos o adquiridos). 

3. Alteración del flujo venoso (estasis, obstrucción, aumento de la 
viscosidad). 


Además de procesos directamente causales de trombosis de 
senos (causas locales) (fig. 97-51 @), se han descrito más de 100 si- 
tuaciones clinicas que pueden producir directa o indirectamente 
una trombosis venosa cerebral y que se detectan en el 85% de los 
pacientes. La identificacion de los factores causales es esencial, ya 
que el tratamiento ha de incluir no solo la propia trombosis, sino 
también la causa etiológica. Además, es muy diferente la distribu- 
ción de agentes causantes según el nivel de asistencia sanitaria. 
En países con sistemas de salud menos desarrollados predomi- 
nan causas infecciosas y obstétricas, mientras que en aquellos con 


1426 


sistemas más desarrollados en los que la incidencia de estos pro- 
cesos es menor, las trombosis venosas cerebrales tienen un origen 
mucho más diverso. También debe reconocerse que en alrededor 
del 15-2096 de las trombosis venosas cerebrales no se identifica la 
causa (trombosis venosas idiopaticas). 


Fisiopatología 


Generalmente, las trombosis venosas cerebrales se originan en 
senos de gran calibre y se extienden en sentido contrario al flujo 
venoso hacia las venas corticales. La trombosis de estas estructu- 
ras aumenta la presión venosa, con obstrucción del drenaje del li- 
quido cefalorraquídeo. Cuando se transmite hacia vénulas y capila- 
res acaba alterando la barrera hematoencefálica, con desarrollo de 
edema vasogénico y hemorragia. En el 50% de los casos, si las co- 
laterales son insuficientes, se producen infartos venosos con ede- 
ma citotóxico de aparición precoz y áreas de transformación he- 
morrágica petequial en su periferia. 


Manifestaciones clínicas 


Los síntomas de la trombosis venosa cerebral van a depender 
de la localización, extensión y cronología del proceso, con gran va- 
riabilidad respecto a la gravedad de los síntomas iniciales y la evo- 
lución del cuadro. Asi, las que afectan al sistema venoso superficial 
son, por lo general, a pesar de ser muy extensas, menos graves que 
las que afectan al sistema venoso profundo, ya que estas últimas 
condicionan un compromiso de áreas más elocuentes del sistema 
nervioso central y tienen más dificultades para desarrollar sistemas 
de drenaje venoso colateral 

Las trombosis venosas cerebrales afectan con mayor frecuencia 
y habitualmente de forma conjunta al seno longitudinal superior 
(62%) y al seno transverso o lateral (41-45%), siendo la afección ais- 
lada más rara. La vena de Galeno se afecta en el 8% de los casos, el 
seno recto en el 18% y el seno cavernoso en el 3%. Las trombosis 
venosas cerebrales aisladas de venas corticales ocurren hasta en el 
17% de los casos, pero muchas veces pasan desapercibidas en los 
estudios radiológicos. Finalmente, las trombosis del sistema veno- 
so profundo se dan en el 11% de los casos (v. fig. 97-49). 

En las trombosis venosas cerebrales se pueden considerar tres 
situaciones clínicas diferenciadas: 


1. Síndrome de hipertensión intracraneal. Probablemente la cefalea 
(85%) es el sintoma más constante. El papiledema aparece en el 
50% de los pacientes. La cefalea suele ser inespecífica, a menudo 
valorada como migraña atípica, puede empeorar con la manio- 
bra de Valsalva o cambios de posición, acompañarse de vómitos 
y papiledema, y las pruebas de diagnóstico pueden ser negati- 
vas o mostrar signos sutiles. Algunos pacientes refieren un co- 
mienzo brusco que simula incluso una hemorragia subaracnoi- 
dea. Es importante en estas situaciones considerar la existencia 
de factores asociados (toma de anticonceptivos, coagulopatias, 
enfermedades sistémicas o infecciosas), que hagan sospechar 
el diagnóstico de trombosis venosa cerebral. 

2. Síndrome neurológico focal. Los pacientes con síntomas clínicos 
de deficit focal (50%) suelen presentarse con crisis comiciales (fo- 
cales o generalizadas) y el déficit, a menudo fluctuante, depen- 
derá de la localización de la lesión parenquimatosa secundaria a 
la trombosis venosa cerebral. La combinación de déficit focal y 
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Vena de Trolard 


© Figura 97-49 


Venografía por resonancia magnética obtenida tras la administración de contraste (proyecciones de máxima intensidad en los planos sagital 
y oblicuo coronal). Se observan los principales senos y venas cerebrales y la localización más frecuente de las trombosis. SLI: seno longitudinal inferior. 
SLS: seno longitudinal superior. SR: seno recto. SS: seno sigmoide. ST seno transverso. VYE vena yugular interna. 


crisis obliga a considerar la trombosis venosa cerebral en el diag- 
nóstico diferencial, especialmente si existen antecedentes pato- 
lógicos que favorezcan este diagnóstico. Cuando la trombosis ve- 
nosa cerebral afecta a los senos transversos o sigmoide, las crisis 
comiciales son menos frecuentes y pueden afiadirse acüfenos, 
vértigo, afección de pares craneales o afasia. Si la trombosis ve- 
nosa cerebral afecta al sistema venoso profundo, el cuadro clini- 
co suele ser más abrupto y grave, con situaciones de déficit neu- 
rológico central por afección talámica bilateral o mesencefalica. 

3. Síndrome del seno cavernoso. La trombosis del seno cavernoso 
clínicamente es muy expresiva, con presencia de oftalmoplejía 
dolorosa, diplopia, afección de pares craneales (II, III, V1, V2 y VI), 
proptosis y quemosis. Suele ser unilateral, pero la disposición cir- 
cular del sistema venoso en la región selar permite que el pro- 
ceso pueda afectar al seno contralateral. 


La presentación en lactantes suele asociar enfermedades sisté- 
ricas graves, y afecta con más frecuencia al sistema venoso pro- 
fundo, aunque la evolución sin tratamiento no siempre es tan gra- 
ve como en los adultos. 


Hallazgos radiológicos 


El diagnóstico de las trombosis venosas cerebrales se funda- 
menta en los hallazgos radiológicos. Considerando el amplio es- 
pectro de síntomas con que se presentan, es habitual que el pri- 
mer estudio radiológico que se realice sea una TC, generalmente 


sin contraste, que ünicamente detecta signos directos en una ter- 
cera parte de los casos. 

Los estudios negativos son especialmente frecuentes cuando el 
seno o la vena afecta se sitúan próximos a la cortical ósea de la ca- 
lota craneal, como ocurre con el seno longitudinal superior como 
consecuencia de los artefactos producidos por el paso de las radia- 
ciones ionizantes a través del cráneo. A pesar de ello, en ocasiones 
(2096) es posible detectar hiperdensidad de los senos o venas afec- 
tos en la fase aguda del desarrollo de la trombosis (la densidad del 
trombo en su fase subaguda o crónica se vuelve normal). De esta 
forma se han descrito los signos del triángulo denso (hiperdensi- 


dad del seno venoso trombosado, que típicamente se observa en 
la trombosis venosa cerebral que afecta al seno longitudinal supe- 
rior) (fig. 97-52) y el de la cuerda (hiperdensidad de una vena corti- 
cal trombosada) (fig. 97-53). En trombosis venosas cerebrales que 
afectan al sistema venoso profundo, la TC detecta con frecuencia 
la hiperdensidad de las venas cerebrales internas (fig. 97-54). Estos 
signos, que suelen asociarse con dilatación e irregularidad de las 
estructuras venosas trombosadas, no son completamente especifi- 
Cos, ya que los senos venosos en individuos con hematócritos altos 
(deshidratación, policitemia) pueden ser hiperdensos (es Util compa- 
rar la densidad venosa con la de las arterias cerebrales medias para 
evitar falsos positivos). Por el contrario, en pacientes anémicos esta 
hiperdensidad de los senos trombosados no suele desarrollarse. 

La TC simple detecta asimismo signos indirectos de trombosis 
venosa cerebral, como son: edema, hemorragia e infarto. 
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Figura 97-52 © 

Trombosis del seno longitudinal superior y de 
ambos senos transversos. A y B) La tomografía 
computarizado simple muestra una hiperdensidad 
del seno en sus segmentos anterior y posterior 
(signa del triángulo denso) (flechas en A), También 
se observa hiperdensidad de los senos transversos. 
(flechas en B), 


Figura 97-53 © 
Trombosis de una vena cortical frontal anterior 
izquierda. Ay B) La tomografía computarizada 


simple muestra hiperdensidad de una vena cortical 
frontal (signe de la cuerda) (flechas amarillas). 


También se identifica el signo del triángulo. 
denso, que afecta al segmento anterior del seno 
longitudinal superior (flechas negras). 


k 


La presencia de focos de edema o hernorragia bilaterales en si 
tuación parasagital superior en los hemisferios cerebrales sugiere 
una trombosis del si ongitudinal superior (figs. 97-55 y 97-56), 
mientras que su localización unilateral en la re 
pital o en el cerebelo s 
(fig. 97-57). Las trombos 
ma profun n frecuenci 
gia talámica bilateral (v. fig. 97-54). Las tro 
n producir hemorragias corticales, 
subcortical, y en ocasiones hemorragia subaracnoidea y co 
nes subdurales (fig. 97-58). 

En la mayoría de los casos, la TC simple debe c jementarse 
con una TC con contraste. Esta exploración debe valorarse con 


jón temporoocci- 
iere una trombosis del seno transverso 
venosas cerebrales que afectan al siste- 
en ede 


та y hemorra- 


una ventana adecuada y muestra el clásico «signo del delta va- 
rombosa 


cio», por ausenci 


de captación en el interior del seno 
do y captación periférica por colaterales peridura 
se detecta de forma óptima cuando las 
erpendiculares al seno afecto, por lo g 
recuencia en las trombosis que afectan al si 


eno longitudinal su: 
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perior y a los senos sigmoide: 
das y crónic: e signo ya n 
organizado capta contraste. Con la TC 
identifican signos indirectos de trombosis venc 
son la presencia de venas corticales y transcorticales prominen 
s (por con n venosa) y la c 
enda del cerebelo (por presen 


a cerebral, como 


erebral y de 


colaterales du 


s), 
a venografia 
on contraste a 


alta resolución 
ble y específica para la detección de trombosis venosas cerebrales 
venografia por RM o la angiografía intraarterial. La presencia 
defecto de repleción en el interior del seno o la vena 
tos es un signo directo de gran fiabilidad (fig. 97-60 ©). Sin emi 
go, pueden producirse falsos negativos atribuibles a la 
de un trombo agudo hiperdenso q 

la vena (es imprescindible comparar 


ICTUS ISQUEMICO. TROMBOSIS VENOSAS. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES NO ATEROSCLERÓTICAS NO HIPERTENSIVAS 


1429 


-== 


NEURORRADIOLOGÍA 


Figura 97-55 © 
прозі del seno 
longitudinal superior. 
Ay B) Una venografía 


afecta difus 
el seno longitudi 
superior (flecha en 


А) que se asocia. 
a uri hematoma 
intraparenquimatoso 


pierdo (B) 
Obsérvese la 
presení 

una hemorragia 

subaracnoidea 
lateral (flecha 

en B), 


parieta 


© Figura 97-56 


Trombo: 


n ponderada en TI en el plano sagi 
itudinal superior (flecha) 


© Figura 97-57 
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© Figura 97-59 
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ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES 
NO ATEROSCLEROTICAS NO HIPERTENSIVAS 


La identificacion de causas de ictus isquémicos debidos a en 


as, no hipertensivas y no asociadas 


O Figura97-64 


grafía por resonancia 


(flecha). 


rdioembolismos e 
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© Figura 97-66 
Б 


dela arteria basilar (flechas). 


hallazgos atribuibles a una enfermedad cerebrovascular de peque- 
fio vaso. Un aumento en el diámetro de la arteria basilar es un ha 
llazgo muy sugestivo del diagnóstico en adultos (fig. 97-66). El sig- 
no del pulvinar, que se define como una hiperseňal en secuencias 
ponderadas en TI que afecta de forma simétrica a la región dorsal 
de lostálamos, se ha considerado clásicamente como un signo fre- 
cuente de esta enfermedad, pero datos recientes indican que es, 
en realidad, un hallazgo radiológico infrecuente. 


Angiopatia moyamoya 


La angiopatia moyamoya es una patologia crónica caracteriza- 
da por la oclusión progresiva de las arterias cerebrales, de causa 
no aterosclerótica, descrita por primera vez en 1957. En este sin- 
drome es caracteristica la afectacién del poligono de Willis, es- 
pecificamente de los segmentos terminales de las arterias caró- 
tidas internas y proximales de las arterias cerebrales anteriores y 
medias, con desarrollo de una red de colaterales a partir de ar- 
terias perforantes que generan un patron angiográfico conoc 
do como moyamoya, que en japonés hace alusión a la aparien- 
cia «en bocanada de humo». 

La angiopatia moyamoya se define como enfermedad de mo- 
yamoya cuando es idiopática, mientras que el término síndrome 
de moyamoya se utiliza cuando se asocia a un proceso conocido. 

La angiopatía moyamoya se presenta en niňos y adultos, pero 
en el 7096 de los casos se diagnostica en pacientes menores de 
20 años. Esta entidad tiene una especial prevalencia en el este asia 
tico. En niňos se manifiesta habitualmente con isquemia cerebral 
(infartos cerebrales, AIT) o con un deterioro neurológico progresi 
vo, mientras que en los adultos (»25 aňos) son más frecuentes las 
hemorragias parenquimatosas, intraventriculares o incluso subarac- 
noideas, que se producen como consecuencia de la rotura de va- 
sos colaterales frágiles (fig. 97-67). 

La angiopatía moyamoya tien: 


una clara base genética, con for- 


mas familiares (1096 de los casos) y asociación , por ejemplo, con el 
síndrome de Down, la enfermedad de células falciformes, la escle 


uberosa y la neurofibromatosis de tipo |. Entre las causas que 
pueden producir un sindrome de moyamoya destacan asimismo 


1434 


fermedad de Fabry. Imágenes T2-FLAIR (A) y 12 (B) obtenidas en el plano transversal. Obsérvese la extensa leucopatía que afecta de forma difusa 
y simétrica a la sustancia blanca de ambos hemisferios cerebrales y el tronco encefálico, asociada a múltiples infartos lacunares, y un aumento en el diámetro 


tumores de la región central de la base del cráneo, radioterapia, 
meningitis basal (tuberculosis) y vasculitis 

Los estudios radiológicos son esenciales y definitivos para esta- 
blecer el diagnóstico. En los estudios angiográficos es característico 
observar una oclusión o estenosis del segmento terminal de las ar- 
terias carótidas internas intracraneales o del segmento proximal de 
las arterias cerebrales anteriores o medias, siendo menos frecuen 
te la afectación de las arterias de la circulación posterior (fig. 97-68). 
Asociado a estas estenosis u oclusiones arteriales se observa el desa- 
rrollo de una extensa red de colaterales a través de arterias leptome- 
níngeas o de arterias perforantes que se originan en el polígono de 
Willis, que intentan compensar la insuficiencia hemodinámica existen 
te, Los estudios angiográficos no invasivos (angio-TC y angio-RM) son 
suficientes para establecer el diagnóstico, pero la angiografía intraar- 
terial sigue siendo necesaria para planificar el tratamiento quirúrgico. 

Las colaterales dependientes de arterias perforantes lenticuloes- 
triadas pueden identificarse en forma de estructuras puntiformes 
O lineales que captan contraste en los estudios de TC, o con vacio 
de señal en las secuencias T2 y realce con gadolinio.en la RM, que 
se sitúan en los ganglios de la base o en los espacios cisternales 
basales (v. fig. 97-68). El flujo lento que caracteri 
laterales piales hace que muestren realce tras la administración de 
contraste o hiperseñal espontánea en las secuencias T2-FLAIR (sig 
no de la hiedra («уу signal) (fig. 97-69). 

Los estudios de perfusión, bien por TC o por RM, son de utilidad 
para valorar el estado hemodinámico del parénquima cerebral, es- 
pecialmente en pacientes que han sido sometidos a tratamiento 
quirúrgico recanalizador. 


iza las arterias co- 


PUNTOS CLAVE 


m Los estudios neurorradiológicos que combinan el análisis del pa- 
rénquima y de los vasos craneocervicales permiten realizar una 
aproximación relativamente precisa y rápida al mecanismo cau: 
sal de los ictus isquémicos. 

m Por su amplia disponibilidad, rapidez de ejecución y proba- 
da eficacia, la TC cerebral simple sigue siendo, en la mayoría 
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© Figura 97-67 
Enfermedad de moyamoya. Varón de 45 anos deedad 
que presentó una hemorragia intraventricular masiva. 
Ay B) La tomografía computarizada (TC) simple muestra 
la hemorragia intraventricular (A) y una angiografía 

por TC (proyección coronal) una estenosis del segmento 
Ў proximal de ambas arterias cerebrales medias (flechas 
en B). C) Una arteriografia de la arteria carótida interna 
derecha muestra una oclusión del segmento intracraneal 
de esta, con hipertrofia de la arteria oftálmica (flecha 
corta) y la formación de una extensa red de colaterales 
dependientes de las arterias lenticuloestriadas 
y talamoperforantes (flechas largas). 


O Figura 97-68 

Enfermedad de moyamoya. A y B) Imágenes ponderadas en T2 (A) y Т1 con contraste (B), obtenidas en el plano transversal. Obsérvense las estructuras 
puntiformes y lineales que se sitúan en los espacios cisternales basales en la imagen T2 (flechas en A), que se realzan con contraste (flechas en B), 
correspondientes a circulación colateral dependientes de las arterias lenticuloestriadas. C) Una an ¡fía por resonancia magnética (técnica en tiempo 
de vuelo) muestra una estenosis crítica del segmento intracraneal de ambas arterias carótidas internas (flechas amarillas) y las redes de colaterales 
dependientes de las arterias lenticuloest ytalamaperforantes (flechas negras) 
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Figura 97-69 © 

Enfermedad de moyamoya en un niño de 12 años 
de edad que presentó un ictus isquémico minor. 

Ay B) Imágenes ponderadas en T2 obtenidas en el 
plano coronal muestran una disminución de calibre 
de ambas arterias cerebrales medias (flechas). 

Cy D) Imágenes T2-FLAIR (C) y ТІ con contraste (D) 
obtenidas en el plano transversal muestran una 
hipersenal de las arterias lenticuloestriadas y 
leptomeningeas (flechas en C), y un realce de una 
arteria leptomeningea (flecha en D), que indican un 
flujo lento (signo de la hiedra o «ivy sign»). 


e considere la 


actualidad, 


de instituciones, oración neurorradioló: 


cen que, en 


elección en pacientes que presentan un ictus agudo. elección (junto con la TC simple) 
m Laangiografía por TC ha demostrado una elevada sensibilidad bosis venosa cerebral aguda. 
en la detección de oclusiones arteriales, causalesdeictusisqué- ш La enfermedad de CADASIL debe sospecharse en un pacien- 


s recurrentes sin factores 
udios de RM 
erior de los lóbulos 


e adulto joven con ictus isquémicos 
ular en el que se identifica en los e: 


micos en fase aguda, y se considera imprescindible junto con la 
TC simple en el estudio de pacientes potencialmente tratables de riesgo vasc 
mecánica. una afectación predominante del polo 
ternas. 

ndicativos de enfermed 


con trombectomía 

m LaRMesm y cífica que la TC en la iden 
de la presencia, topografía y extensión de los infartos en fase m La presencia de signos radiológicos 
aguda, y puede considerarse un a TC en la sel cerebrovascu 
ción didatos a tratamiento recanalizador, espe 
cialmente en aquellos con ictus de origen temporal indetermi 
nado o del despertai m los esi 

m Los estudios de perfusión por TC o por RM son solo imprescin: por RM) 
dibles en la selección de pacientes con ictus agudo para tra angiopatia moyamoya. 
tamiento recanalizador en situaciones de ventana terapéutica 
ampliada (>6-8 h). 

m Latrombosis venosa cerebral es una causa infrecuente de ictus ltinkaya 
agudos, y representa un problema clínico tanto por su baja inci pai 


is cápsulas e 


ación temporales y de 


o invasivos (angiografía por TC o 
establecer el diagnóstico de una 
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Capítulo 98 


Ictus hemorrágico. Angiopatia amiloide. 
Aneurismas y malformaciones vasculares 


José Luis Caniego Monreal, Antonio López Rueda y Rafael Ocete Pérez 


La hemorragia cerebral espontánea o ictus hemorrágico representa un 15% de todos los ictus, de los que el isquémico 
constituye el 85% restante. Sus manifestaciones clinicas suelen ser déficits neurológicos focales o globales, similares a 
las del ictus isquémico. Aunque existen signos clínicos que permiten orientar el diagnóstico hacia una u otra entidad, 
los estudios de neuroimagen constituyen el pilar fundamental de obligada realización para establecer el diagnósti- 
co correcto. Los ictus hemorrágicos se dividen en dos grandes grupos: hemorragia intraparenguimatosa y hemorra- 
gia subaracnoidea. Las causas más frecuentes de hemorragia intraparenquimatosa son la hipertensión arterial y la 
angiopatía amiloide, y las de la hemorragia subaracnoidea, los aneurismas cerebrales, aunque en ambos casos pue- 
de haber otras entidades responsables. 


En este capítulo el estudio de la hemorragia intracraneal se divide en tres grupos: la hemorragia intraparenquimato- 
sa y la hemorragia subaracnoidea, ya mencionadas, y un tercer grupo, denominado microhemorragias, que consti- 
tuyen una entidad de descripción más reciente cuyo diagnóstico es exclusivamente radiológico. En todos los casos se 
analizan y describen la semiología radiológica y los principales factores etiológicos. 


Finalmente se estudian dos grupos de patología estrechamente vinculada con la hemorragia intracraneal: los aneurismas 
cerebrales y las malformaciones vasculares intracraneales, su clasificación y sus principales características radiológicas. 


ICTUS HEMORRÁGICO 


Representa aproximadamente un 15% de todos los ictus y se 
clasifica, de acuerdo con el lugar en que asienta, como hemorra- 
gia intracerebral (aproximadamente dos terceras partes de los ca- 
sos) y hemorragia subaracnoidea (aproximadamente una tercera 
parte de los casos). Aurique sus características son claramente dife- 
rentes a las del ictus isquémico, en la práctica existe un amplio so- 
lapamiento en sus manifestaciones clínicas, y las técnicas neurorra- 
diológicas desempeňan un papel fundamental en su diagnóstico. 


Hemorragia intracerebral 


Incluye los eventos hemorrágicos que se originan en el parén- 
quima cerebral. Pueden clasificarse, atendiendo a su tamaño, en he- 
morragias macroscópicas, que clínicamente cursan como eventos 
ictales agudos con una elevada morbimortalidad asociada (hemo- 
rragia intraparenquimatosa propiamente dicha), y microsangrados 
parenquimatosos, que muestran un curso clinico silente o larvado. 


Hemorragia intraparenquimatosa 


Suele presentarse clínicamente como un déficit neurológico fo- 
cal espontáneo que progresa lentamente durante los primeros mi- 
nutos u horas. La instauración progresiva de los síntomas es más 
infrecuente en ictus de origen isquémico o secundarios a hemo- 
rragia subaracnoidea. La cefalea suele ser más frecuente que en el 
ictus isquémico, pero no alcanza la característica intensidad de la 
secundaria a la hemorragia subaracnoidea, en la que constituye 
el sintoma principal. En cualquier caso, las manifestaciones clínicas 


no permiten establecer el diagnóstico diferencial debido al eleva- 
do grado de solapamiento en su forma de presentación. El pronós- 
tico suele ser grave, aun cuando se trate de forma precoz. Las tasas 
de mortalidad se cifran en torno al 3596 de los casos en los prime- 
Tos 7 días, y alcanzan el 6096 en el primer айо. El 20-30% de los pa- 
cientes mueren durante las primeras 48 h tras la hemorragia inicial. 
Menos del 40% de los que sobreviven recobran la independencia 
funcional y se recuperan sin secuelas significativas. 


m Manejo radiológico 


La hemorragia intracraneal espontánea supone una emergen- 
cia médica que requiere un manejo rápido y bien estructurado. Las 
técnicas de neuroimagen constituyen un pilar clave en el proceso 


diagnóstico y terapéutico, y deben realizarse con la mayor celeri- 
dad (v. tabla 98-1 W). 

Las principales guías de práctica clínica tanto europeas como 
americanas establecen la indicación de realizar un estudio inicial 
mediante tomografía computarizada (TC) sin contraste o resonan- 
cia magnética (RM) sin gadolinio, ambas equiparables en cuanto a 
sensibilidad para la detección de sangre aguda. La TC es la técni- 
ca que se emplea con más frecuencia por su mayor accesibilidad y 
rapidez. La RM presenta una sensibilidad similar en la detección de 
hemorragia aguda, pero ha demostrado un mayor rendimiento en 
la detección de sangrados previos y en la identificación de una cau- 
sa estructural desencadenante cuando está presente. 

Una vez demostrada la hemorragia intraparenquimatosa en un 
estudio inicial puede estar indicada la realización de otros estudios, 
dirigidos a aclarar la causa de la hemorragia (angiografía por TC, 
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Figura 98-2 © 

Signo del punto: A) Tomografía 
computarizada sin contraste que 
muestra un gran hematoma 
intraparenquimatoso agudo 
occipital derecho con extensión 
intraventricular, B) La angiografia 
por TC demostró un foco hiperdenso 
en la periferia del hematoma 
(flecha) que corresponde al vaso. 
sangrante con extravasación del 
medio de contraste. 


RM con gadolinio, angiografía por RM o arteriografía). En pacientes 


hipertensos mayores de 65 aňos con hemorragia intraparenquima: 
onar o el tálamo, la probabilidad de 


tosa en la región capsulogang 
que la causa sea distinta a la hipertensiva e: 
no están indicados nuevos estudios. En cambio, en pacientes más 
jóvenes sin antecedentes de hipertensión arterial deben plantearse 
otras modalidades diagnósticas, especialmente en los siguientes su 
puestos: hematoma de forma atípica, edema desproporcionado para 
el tiempo de evolución, localización lobular, sospecha de lesión o 
pante de espacio en la TC inicial, calcificacior entes al hema- 
toma e hiperdensidad de senos venosos durales o venas corticales. 
Cuando la etiología sospechada es una lesión vascular arterial 
(aneurisma, malformación arteriovenosa o fistula arteriovenosa du- 


inferior al 


por lo qt 


ica de elección, de nue- 


ral), la angiografía por TC supone la té 
vo por su mayor accesibilidad, habiendo demostrado una sensibi 
lidad superior al 90% en la detección de la causa de hemorragia 
intraparenquimatosa secundaria, prácticamente superponible a la 
de la angiografía por RM. La TC en una fase vascular más tard 
los 55-60 s de la administración del medio de contraste) también 
debe considerarse ante la sospecha de trombosis venosa, cuan- 
doe que la sugieran. No obstan- 
te, de forma genérica, la RM con gadolinio es la mejor técnica 
descartar una ubyacente y para realizar el diagnóstico d 
rencial de las hemorragias secundarias. 

El volumen de 
cador pronóstico y debe ind 
co. Se ha establecido un volumen de 30 mL como punto de corte a 
partir del cual aumenta significativamente la mortalidad y empeo- 
ra sensiblemente el pronóstico funcional. El volumen del hemato 
ma puede calcularse empleando la fórmula ABC/2, donde A, By C 
son medidas ortogonales máximas del hematoma en los tres pla- 
nos del espacio (fig. 98-1 @) La combinación del volumen del he: 
matoma con la puntuación ‘ala del Coma de Glasgow per 
mite calcular de forma bastante aproximada la tasa de mortalidad 
a los 30 días del evento. 

Hasta en el 40% de c 
'ecia deterioro neurológico p 


la 


n indicios en el estudio inici 


re extravasada supone un importante mar- 


ıirse siempre en el informe radiológi- 


nla 


de hemorragia intraparenguimatosa 
z durante las 48 h siguien 
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ica. La expansión del hematoma constitu 
contribuye a este deterioro, por lo que se 
tre los 
ia intrapa 
renquimatosa se encuentran el tratamiento previo con farmacos 
anticoagulantes y la demostración en estudios con contraste intra 
venoso del llamado «signo del punto», corr 
de extravasación del medio de contraste por sangrado activo en 
el interior o la periferia del hematoma (fig. 98-2). 

El pape 
intraparenquimatosa cor 


tesa la presentación 


ye el principal factor 


necesitan controles más estrechos en los primeros día: 
factores relacionados con el crecimiento de la hemorr 


xondiente a un foco 


actual de la arteriografía convencional en la hemorragia 
en descartar posibles causas vascu 


hemorragias secundarias de 
ue otras 


gativas o no concluyentes, así como en el abordaj 
ones vasculares ya conocidas. 


m Fisiopatología 


La compre 
quimatosa a lo largo del tiempo requiere conocer los eventos fi 
Siopatológicos que suceden tras su producción, distinguiendo por 
спісаѕ de imagen cinco ios patocronológicos diferentes en 
función de la estructura del coágulo, la integri de la membra 
na de los eritrocitos y el estado de oxigenación de la hemoglobi 
na. La evolución de los hematomas es muy variable, por lo que los 
tiempos asignados a cada fase con fines didácticos d 0 
derarse orientativos y no taxativos. Además, dentro del hematoma 
deben diferenciarse una porción central, o core, de la periferia en 
anillo, cuyos tiempos de degradación son diferentes, lo que explica 
la posibilidad de encontrar restos hemáticos en distintos estadios 


sión de la evolución de la hemorragia intraparen: 


en 


evolutivos pese a un origen síncrono en un ünico evento hemo- 
rrágico. De forma genérica, la degradación de la hemoglobina se 
produce de forma más precoz en la periferia y avanza hacia el core. 

Las fases evolutivas de la hemorragia intraparenquimatosa son 
las siguientes (tabla 98-2) 


comprendido desde el inicio di 
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TABLA 98-2 


Comportamiento evolutivo de la hemorragia intraparenquimatosa en técnicas de imagen 


Molécula de hierro Tomografía oe LEE Restricción de la difusión 


Hiperaguda uh Oxihemoglobina Variable 

Aguda 12h3 dias Desoxihernoglobina - =o — - 4 No 

Subaguda precoz 4 días-| semana Metahemoglobina Descenso progresivo. TT + No 
intracelular desde la periferla al core 

Subaguda tardía 1 sernana-1 mes Metahemoglobina Descenso progresivo. TT + si 
extracelular desde la periferia al core 

Crónica >1 mes Hemosiderina y zol L y No 


O Figura 98-4 


Hematoma cerebral agudo. A) En la tomografía computarizada se define como una lesión ocupante de espacio homogéneamente hiperdensa, Ba D) En 


la resónancia ma 


jnética muestra una señal variable: hipointensa en FLAIR (B), isointensa al parénquima en TI (C) y marcadamente hipointensa en secuencia 


eco-planar (D) En todas las imágenes se empieza a visualizar edema perilesional, que se demuestra mejor en B como un ribete hiperintenso periférico. 


hasta transcurridas 12-24 h. En la TC se comporta como una co- 
lección de alta atenuación (30-60 UH) respecto al parénquima 
cerebral circundante, formada por plasma y células, pudiendo 
mostrar inicialmente niveles líquido-líquido por efecto hemató- 
crito (disociación del suero de los elementos formes según su 
densidad) (fig. 98-3 ©). En la RM, inmediatamente después de 
la extravasación de sangre, el hierro contenido en la hemoglo- 
bina está unido al oxigeno y es diamagnético, por lo que el he- 
matoma se comporta como una colección inespecífica, hipoin- 
tensa en T1 e hiperintensa en T2. 

s Hemorragia aguda: comprende desde las 12-24 h siguientes a 
inicio del sangrado hasta el tercer día de evolución. Se forma un 
coágulo de fibrina más homogéneo, que progresivamente se 
retrae expulsando el suero, Іо que eleva la densidad del hema- 
toma en la TC hasta alcanzar su máximo, unas 80-100 UH. En la 
RM la progresiva degradación de la oxihemoglobina a desoxi- 
hemoglobina, que se produce desde la periferia hacia el core, 
provocará una caída de la sefial en secuencias en T2 y especial- 
mente en T2* por su carácter paramagnético (fig. 98-4). En esta 
fase, el efecto de masa es máximo debido a la normal expan- 
sión del hematoma en las primeras horas y al edema perilesio- 
nal reactivo que se produce en el parénquima sano circundante. 

* Hemorragia subaguda: comprende aproximadamente desde 
el cuarto dia hasta el mes de evolución. Por fenómenos de li- 
sis proteica y celular se produce una disminución progresiva de 
la atenuación del hematoma en la TC, que se inicia en la perife- 
ría y progresa hacia el core, pudiendo llegar a ser dificil de dife 

'especto del parénquima cerebral circundante debido a 


su isodensidad, al principio respecto a la sustancia gris (hasta el 
día 9) y, más tarde, respecto a la sustancia blanca (hasta el mes 
de evolución). En la RM, la fase subaguda viene marcada por la 
presencia de metahemoglobina, primero en localización intra 
celular y después extracelular. La metahemoglobina intracelu- 
lar (fase subaguda precoz) produce hiperseñal en T1 por facili- 
tar las interacciones dipolo-dipolo y disminuye la señal en T2* 
por la susceptibilidad magnética. Como consecuencia de la li- 
sis de la membrana de los eritrocitos, más adelante, la metahe- 
moglobina sale al espacio extracelular (fase subaguda tardía), 
lo que determina una dilución de su efecto de susceptibilidad 
magnética y da lugar a una señal aumentada tanto en T1 como 
en T2 (fig. 98-5 A a FW). En esta fase subaguda tardía es posi- 
ble encontrar restricción de la difusión, lo que puede dificultar 
la distinción entre la normal evolución del hematoma y una po- 
tencial sobreinfección con abscesificación. Las hemorragias in- 
traparenquimatosas subagudas pueden mostrar también real- 
ce periférico en estudios con contraste intravenoso, que puede 
persistir durante semanas o incluso meses, lo que a veces ge- 
nera confusión con abscesos o tumores. Por este motivo, la rea- 
lización de estudios con contraste para descartar una lesión es- 
tructural responsable del sangrado debe implementarse en los 
primeros 3 días de evolución o en fase crónica 

Hemorragia crónica: se inicia aproximadamente un mes después 
del evento hemorrágico. La atenuación del hematoma continüa 
aumentando, conformando una lesión hipodensa que tiende a 
desaparecer y da lugar a cambios gliótico-malácicos en su le- 
cho o incluso fenómenos de encapsulación y/o calcificación. 
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TABLA 98-3 
Causas de hemorragia intraparenquimatosa espontánea 
+ Hipertensión arterial 
* Angiopatia amiloide cerebral 
* Malformaciones vasculares 
= Malformaciones arteriovenosas 
— Fistulas durales 
— Cavernoma 
* Coagulopatias 
= Tratamiento anticoagulante 
= Tratamiento fibrinolitico 
— Trombocitopenia 
— Coagulopatias especificas 
* Transformación hemorrágica del ictus isquémico 
= Arterial 
— Venoso 
* Aneurismas 
Vasculitis 
* Tumores 
= Primarios: glioblastoma, oligodendroglioma 
~ Metastasis: melanoma, tiroides, riñón, coriocarcinoma, 
pulmón, mama 
+ Drogas 


Figura 98-6 © 
Hematoma en el 
putamen de origen 
hipertensivo en 
fase subaguda. 
Está rodeado 

de importante 
edema vasogénico 
y ejerce efecto 

de masa sobre el 
ventriculo lateral y 
lasestructuras dela 
línea media. 


En la RM, los fenómenos de lisis proteica provocarán una pro- 
gresiva desaparición de la metahemoglobina, con liberación del 
hierro, fenómeno que se inicia desde el core hacia la periferia. 
Como consecuencia, se visualiza una colección liquida central 


con señal análoga a la del líquido cefalorraquideo. El hierro es 
capturado por macrófagos y convertido en ferritina, pero el ex- 


ceso de hierro en la periferia queda depositado en las paredes 
del hematoma en forma de hemosiderina, que forma una cáp- 
sula con importante efecto paramagnético (hipointenso en T2*) 
que puede persistir indefinidamente (fig. 98-5 G a 1 ©). 


m Clasificación topográfica 


Las hemorragias intraparenguimatosas se pueden clasificar aten- 
diendo a su localización en lobulares y no lobulares. Las lobulares 
afectan a la superficie cerebral y se originan principalmente en la 
unión corticosubcortical; en cambio, las no lobulares afectan a es- 
tructuras profundas encefálicas, con predileccion por regiones cap- 
suloganglionares. Esta localización puede orientar sobre la causa 
de la hemorragia. 
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m Etiologia 

Las principales causas de hernorragia intraparenquimatosa se re- 
cogen en la tabla 98-3. Globalmente se clasifican como primarias 
(hemorragia intraparenguimatosa hipertensiva, angiopatia amiloi- 
de o idiopatica) en contraposición con las secundarias, en las que 
se puede determinar claramente una causa desencadenante (mal- 
formaciones vasculares, aneurismas, tumores, etc). A continuación 
se describen las causas más significativas. 


Hipertensión arterial 

Supone la causa más frecuente de hemorragia intraparenquima- 
tosa. La hipertensión arterial crónica produce una microangiopatia 
cerebral degenerativa de arterias y arteriolas con hialinización de 
las paredes vasculares, necrosis fibrinoide y, en último término, for- 
mación de microseudoaneurismas (clásicamente conocidos con el 
epónimo de microaneurismas de Charcot-Brouchard). La hemorra- 
gía intraparenquimatosa hipertensiva supone la manifestación agu- 
da de esta lesión vascular crónica secundaria a la hipertensión y se 
debea la rotura de estos microseudoaneurismas. Las localizaciones 
típicas de la hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva son las 
regiones estriadocapsulares (aproximadamente el 60%), los tálamos 
(15-20%) y el tronco del encéfalo/cerebelo (10%), siendo más infre- 
cuente la afectación lobular (5-1096) (fig. 98-6; v. fig. 98-5 @) Se cree 
que los vasos perforantes responsables de la vascularización de es- 
tas estructuras profundas son más vulnerables a la degeneración y 
formación de microseudoaneurismas, probablemente por la angu- 
lación de sus trayectos respecto a los vasos de los que se originan. 

Debido a su rápido crecimiento y localización profunda, los he- 
matomas de mayor tamaño pueden disecar el parénquima cerebral 
yabrirse paso hasta los ventrículos, asociando hemorragia intraven- 
tricular, signo que empeora el pronóstico (v. fig. 98-1 ©). 

Con frecuencia, en pacientes hipertensos se pueden visualizar mi- 
crohemorragias crónicas en secuencias en T2* secundarias a encefa- 
lopatia hipertensiva, que muestran una característica predilección por 
los ganglios basales, los tálamos y el tronco del encéfalo y cerebelo, 
patrón que permite establecer el diagnóstico diferencial (fig. 98-7). 


Angiopatía amiloide cerebral 

Supone una de las variantes del espectro del depósito patoló- 
gico de amiloide en el tejido encefálico. Se estima responsable del 
196 de todos los ictus y del 15-2096 de las hemorragias intracranea- 
les primarias en pacientes mayores de 60 años. 

Fisiopatológicamente se debe a la acumulación progresiva de la 
proteína B-amiloide, derivado de la proteólisis de la proteína precur- 
sora de amiloide (РРА). Los pacientes afectos presentan un balance 
inadecuado entre la producción de B-amiloide y su aclaramiento, 
lo que determina la acumulación de esta proteína en la adventicia 
y las regiones subluminales de las arterias de pequeño y mediano 
calibre y los capilares, con una característica afectación preferencial 
de vasos corticales y leptomeníngeos supratentoriales, que justifi- 
ca que los eventos hemorragicos se localicen en las regiones cor- 
ticosubcorticales. El cerebelo, el tronco del encéfalo y las regiones 
capsuloganglionares suelen estar respetadas o proporcionalmen- 
te menos afectadas (fig. 98-8). 

Existen dos formas clínicas: la esporádica y la familiar, siendo 
la primera mucho más frecuente que la segunda. En las formas 
esporádicas, la edad superior a 55 años supone el principal factor 
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© Figura 9 
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© Figura 98-9 
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Malformaciones vasculares 
Las malformaciones vasculares que se asocian con hemorra- 
gia intracerebral son las malformaciones arteriovenosas, las fistu- 


las durales y las malformaciones cavernomatosas © cavernomas. 
Las anomalías del desarrollo venoso y las telangiectasias capila- 
res son entidades benignas que, aisladamente, casi nunca se aso- 
Gan con hemorragia cerebral. Aunque se comentan en otro apar 


tado de este capítulo, en relación con la hernorragia intracerebral 
es son de dificil diagnóstico sin recurrir a la angiografia 
esencia de vasos dilatados y tortuosos en estudios 
de RM, angiografía por RM y por TC, o de zonas parcheadas de re- 
TC o RM obtenidos con contraste son signos 
que pueden sugerir su exist 


паа. 


Coagulopatias 

Las más frecuentes son yatrogenicas, secundarias a tratamien: 
to anticoagulante y fibrinolitico. La hemorragia intraparenguima 
tosa supone un riesgo inherente a este tipo de tratamientos, esti- 
mándose que un 10-15% de las no traumáticas y no aneurismáti 
son secundarias a tratamiento anticoagulante, y que un 1% de los 
s por infarto agudo de miocardio se com 
plican con una hemorragia intraparenquimatosa. La hemorragi 
se puede presentar en cualquier localización, aunque son más fr 
cuentes en regiones supratentoriales. Como consecuencia de la 
alteración de la coagulación subyacente, es frecuente encontrar 
niveles líquido-líquido y hematomas de gran tamaño con impor- 
tante efecto de masa. 


tratamientos fibrinolitic 


Transformación hemorrágica del ictus isquémico 

Los fenómenos de sangrado en el seno de un infarto cerebral 
se producen de forma espontánea hasta en el 65% de los infartos 
cerebrales considerados globalmente y en el 90% de los de origen 
cardioembólico. No obstante, solo el 5% de los pacientes desarro- 
Ilan transformaciones hemorrágicas sintomäticas, Esta cifra aumen- 
ta cuando los pacientes han sido sometidos a tratamiento anticoa 
gulante o fibrinolítico. 

La transformación hemorrágica se produce como consecuen, 


dia de la reperfusión, espontánea o inducida por terapia de revas 
cularización, que induce la extravasación de sangre al tejido isqué 
mico a través de un endotelio vascular dañado. Se suele presentar 
24-48 h después del infarto y puede identificarse como focos he 
morrágicos de mayor o menor tamaño, en el seno de un área de 


edema citotóxico que afecta a un territorio vascular determinado. 

La transformación hemorrágica es particularmente frecuente 
en infartos cardioembólicos y en los de origen venoso. En estos úl 
timos se manifiesta como focos hemorrágicos asociados a grados 
variables de edema vasogénico; la presencia de signos de trombo- 
sis venosa cortical o de senos venosos durales es clave para esta 
blecer el diagnóstico (fig. 98-11). 

La TC y la RM tienen una sensibilidad equivalente en la detec- 
ción de la transformación hemorrágica macroscópica en pacien- 
tes sometidos a terapia trombolitica intravenosa. Sin embargo, la 
RM permite demostrar con mayor sensibilidad la hemorragia pe- 
tequial y diferenciar la señal hemáti le la del contraste yodado 
on fibrinólisis intraarterial. Cuando se realiza 
primeras horas siguientes a un procedi 


miento endovascular por ictus isquémic 
extravasación del medio de contras 


interior del parén- 


recuente encontrar 


© Figura 98-11 
Transformación hemorrágica del infarto venoso. A y B) La tomografía 
compu da (TC) axial (A) sin contraste muestra focos parcheados 
bilaterales de hipodensidad parenquimatosa estab 

de masa sin distribución territorial arterial clara y herr 
intraparenquimatosa aguda en el seno de una hip 
frontoinsular derecha. La hiperdensidad de la tórcula y el sistema ve 
profundo sugieren trombosis venosa extensa, confirmad. TC sagital 
con contraste intravenoso (B) como defectos de repleción extensos en el 

a longitudi t jón anterior del seno rec 


superior, là tórcula y la po! 


quima cerebral sometido a isquemia. En estos casos, puede haber 
dudas sobre si la hiperdensidad parenquimatosa de nueva apari 
ción se debe a transformación hemorrágica (sangre extravasada), 
que tiene peor pronóstico, o a contraste yodado extravasado en las 
áreas isquémicas durante la arteriografía terapéutica. Generalmente, 
la densidad del contraste yodado es superior a la de la sangre (que 
no suele superar las 100 UH), por lo que la cuantificación de la den- 
sidad as áreas puede ayudar a orientar el diagnóstico dife 

rencial. No obstante, en ausencia de disponibilidad de la RM, se re- 
comienda repetir la TC sin contraste a las 24 h del procedimiento 
lar intervencionista, ya que el contraste extravasado se lava 
rápidamente (fig. 98-12 ©), mientras que la hemorragia persiste. 


va: 
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> Aneurismas 

La sangre extravasada al espacio subaracnoideo por la rotura de 
un aneurisma cerebral puede, por su elevada presión, disecar y la- 
cerar el parénquima. De hecho, hasta en un 20% de los pacientes 
con hemorragia subaracnoidea aneurismática se observa sirriultá- 
neamente un hematoma parenquimatoso. La localización del he- 
matoma se correlaciona con la del aneurisma responsable de la 
hemorragia, siendo las más típicas las regiones frontobasales me- 
diales en casos de aneurismas de la arteria comunicante anterior 
(fig. 98-13 @ y el lóbulo temporal en los aneurismas de la arteria ce- 
rebral media. En ocasiones, el componente de hemorragia subarac- 
noidea puede ser mínimo, predominando el intraparenquimatoso. 


(> Tumores 

Los tumores cerebrales se asocian a neovascularización, a incom- 
petencia de la barrera hematoencefálica y, por lo tanto, a un má- 
yor riesgo de hemorragia. Los que muestran mayor propensión a 
sangrar son los glioblastomas, los oligodendrogliomas y las metás- 
tasis de melanoma, carcinoma renal, coriocarcinoma y carcinoma 
de tiroides. La hemorragia asociada a tumores cerebrales con fre- 
cuencia presenta rasgos complejos y atípicos, debido a que puede 
haber sangre en distintos estadios mezclada con tejido tumoral y 
necrosis. En la RM, las fases evolutivas de la hemorragia pueden es- 
tar retardadas, por haber una menor tensión de oxígeno, y es posi- 
ble que no se forme hemosiderina. El edema vasogénico suele ser 
mayor y más persistente que en las hemorragias primarias. Puede 
existir realce tumoral tras la administración de contraste, aunque 
Como ya se ha descrito, también lo puede presentar un hemato- 
ma en fase subaguda, por lo que se debe tener en cuenta el tiem- 
po de evolución del hematorna para considerar el realce asociado 
como marcador de lesión subyacente. En ocasiones, la hemorra- 
gia puede ocultar completamente el tumor y solo ponerse de ma- 
nifiesto una vez resuelto el hematoma. 


i» Traumatismo craneoencefálico 

Las hemorragias de origen traumático se pueden prestara con- 
fusión con un ictus hemorrágico en los casos en que no se puede 
establecer con certeza la causa del antecedente traumático, como 
ocurre en pacientes que se hallan solos, sin estigmas de trauma- 
tismo y con bajo nivel de conciencia que impide una exploración 
neurológica completa. Las lesiones hemorrágicas de origen trau- 
mático se suelen producir en las regiones frontobasales y los ló- 
bulos temporales, en las zonas adyacentes a fracturas óseas de la 
fosa craneal anterior y media, respectivamente. Generalmente es- 
tán presentes otros signos de traumatismo, como fracturas, herna- 
tornas extraaxiales o lesiones contusivas en partes blandas, que fa- 
cilitan el diagnóstico diferencial 


|> Microhemorragias 

Las microhemorragias parenquimatosas consisten en focos he- 
morrágicos intraaxiales de tamaño inferior a 1 cm, silentes en la TC 
y solo demostrables mediante RM con el empleo de secuencias en 
T2* (eco de gradiente, susceptibilidad), en las que manifiestan fe- 
nomeno de blooming, que consiste en un aumento de tamaño de 
la hipointensidad de señal por su marcado efecto paramagnético. 

Histopatológicamente corresponden a acumulaciones de ma- 
crófagos cargados de hemosiderina por sangrados crónicos de es- 
casa entidad, suelen presentarse de forma multifocal y suponen un 


1446 


marcador de microangiopatia subyacente que puede llegar a cursar 
con una hemorragia intraparenquimatosa de mayor importancia. 

Un grupo variable y heterogéneo de entidades pueden mani- 
festarse como múltiples focos hipointensos en secuencias en T2* 
(los llamados blooming black dots), que no solo incluyen las micro- 
hemorragias, sino también otras entidades no hemorrágicas en las 
que la acumulación de aire o calcio pueden simularlas. Su diagnós- 
tico diferencial viene orientado por la distribución de los focos de 
microhemorragia, la edad del paciente y algunos antecedentes per- 
sonales relevantes, entre los que destaca el traumatismo previo de 
alta energía (tabla 98-4 ©). La recientemente descrita imagen por 
susceptibilidad magnética (SW!) es una técnica de RM que obtiene 
el contraste a partir de las diferencias en la tendencia de magneti- 
zación de los cuerpos materiales cargados eléctricamente cuando 
son sometidos a un campo magnético externo, lo que induce va- 
riaciones en la fase de magnetización transversal. A diferencia de 
las secuencias clásicas, esta técnica no depende de las caracteris- 
ticas de relajación intrínsecas de los tejidos, sino de variaciones lo- 
cales de la frecuencia de precesión de los núcleos de hidrógeno. 
Adernás de aumentar hasta en un 25% la sensibilidad de estos fo- 
cos de hiposeñal en T2*, esta diferencia permite, en la mayoría de 
los casos, diferenciar si son secundarios a material paramagnético 
(desoxihernogiabina, ferritina o hemosiderina) o diamagnético (cal- 
cificaciones y otros minerales). Setrata de secuencias potenciadas 
en eco de gradiente en Т2* con tiempo de eco (TE) relativamen- 
te largo, de alta resolución, con adquisición tridimensional e infor- 
mación de fase filtrada en cada vóxel, de las que se obtienen hasta 
cuatro series de imágenes: magnitud, fase, SWI y proyección en mi- 
nima intensidad (minlP) SW (reconstrucciones bidimensionales de 
esta Última). Las secuencias SW! utilizan la información de la másca- 
ra de contraste de fases que, tras ser filtrada para eliminar artefac- 
tos e imperfecciones de homogeneidad de campo, se multiplica 
a la máscara de magnitud para magnificar los efectos de suscepti- 
bilidad magnética y, con ello, aumentar la detección de sustancias 
paramagnéticas, que aparecen hipointensas en SWI frente a los ma- 
teriales diamagnéticos que no modifican la imagen, al no inducir 
cambios en el campo magnético local. 

La causa epidemiológicamente más frecuente de microsangra- 
dos múltiples corresponde a la encefalopatía hipertensiva crónica, 
que, como se ha comentado previamente, predispone a la forma- 
ción de microseudoaneurismas profundos propensos al sangrado 
macroscópico y microscópico. La distribución característica de las 
lesiones es predominantemente profunda, afectando a regiones 
capsuloganglionares, tálamos, tronco y cerebelo, con escasa inci- 
dencia en las regiones lobulares (v. fig. 98-7). Afecta a pacientes hi- 
pertensos crónicos y suele asociar un grado significativo por angio- 
patía isquémica de pequeño vaso. 

Laangiopatía amiloide cerebral afecta caracteristicamente a pa- 
cientes mayores de 60 años, normotensos y con un grado variable 
de deterioro cognitivo. Los eventos hemorrágicos tanto microscó- 
picos como macroscópicos asientan en regiones corticosubcorti- 
cales supratentoriales y tienden a respetar los ganglios basales, el 
tronco y el cerebelo (v. fig. 98-8). Es habitual la existencia de grados 
significativos de enfermedad de pequeño vaso y de atrofia paren- 
quimatosa. Pueden asociarse a focos de hemorragia subaracnoi- 
dea de la convexidad en fases agudas y a siderosis leptomeningea 
en episodios de hemorragia subaracnoidea crónica. 
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© Figura 98-15 
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Figura 98-16 © 
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En las vasculitis, además de focos de microsangrado parenguima- 
toso, es habitual encontrar lesiones isquémicas multiterritoriales 
parcheadas, secuelas de antiguos sangrados de mayor tamaño y 
cambios inflamatorios en el parénquima. 

Por motivos didácticos debe incluirse en este diagnóstico dife- 
rencial el neumoencéfalo. Aunque en TC la marcada hipodensidad 
del aire no arroja dudas diagnósticas, es posible malinterpretar las 
burbujas aisladas de neumoencéfalo como focos de microhemo- 
rragia en la RM, Su diferenciación viene orientada por los antece- 
dentes del paciente (traumatismo craneoencefálico previo, cirugia) 
o por la coexistencia de otros hallazgos en la exploración (fistulas 
de liquido cefalorraquídeo nasosinusales u otomastoideas). Es ha- 
bitual encontrar un halo hiperintenso de aspecto artefactual que 
rodea la hiposeñal de las burbujas en secuencias en T2* 

Algunas infecciones del sistema nervioso central que cursan con 
lesiones calcificadas residuales en fases tardías de la enfermedad 
pueden manifestarse en secuencias en T2" como múltiples focos 
hipointensos con fenómeno de blooming. En este apartado cabe 
considerar las lesiones de tipo 4 de Escobar de la neuracisticerco- 
sis o los tuberculomas tratados. La TC permite fácilmente estable- 
cer que se trata de lesiones calcificadas no hemorrágicas, y los an- 
tecedentes del paciente y la serología, precisar su etiología. 


Hemorragia subaracnoidea 


Constituye un 2-5% de los ictus y es la consecuencia del sangra- 
do en el espacio subaracnoideo. Es más frecuente en mujeres que 
en hombres, con una relación 1,6/1, y en la raza negra que en la 
blanca, en una proporción de 2,1/1. Clinicamente, se caracteriza por 
cefalea brusca, muy intensa, asociada a rigidez de nuca; que pue- 
de seguirse de trastornos del nivel de conciencia y déficits focales. 


m Diagnóstico radiológico 
Si se sospecha una hemorragia subaracnoidea, la técnica 
diagnóstica de elección es la TC, que demostrará caracteristica- 


mente sangre hiperdensa en las cisternas basales u otros espa- 
cios subaracnoideos normalmente ocupados por líquido cefalo- 


© Figura 98-18 
Siderosis leptomeníngea. A y B) Cortes axiales 
consecutivos con secuencias en eco de. 


«gradiente en 12". Se aprecia marcada hiposeňal 
que delimita la superficie cerebral del tronco 

y el cerebelo en contacto con los espacios. 
subaracnoideos, en relación con el depósito 

de hernosiderina, secundario a hemorragia 
subaracnoidea. 


rraquideo (fig. 98-16). Una TC craneal realizada con una técnica 
adecuada puede demostrar el 100% de las hemorragias suba- 
facnoideas en las primeras 12 h de aparición de los sintomas, y 
en más del 9096 en las primeras 24 h. También puede poner de 
manifiesto hematomas parenquimatosos, edema cerebral o hi- 
drocefalia secundaria a la hemorragia. Como consecuencia del 
aclaramiento de la sangre en el líquido cefalorraquídeo, la sensi- 
bilidad de la TC disminuye en los días sucesivos (50% a los 7 días). 

Se pueden emitir diagnósticos falsamente positivos de hemorra- 
gia subaracnoidea en casos de intenso edema cerebral (fig. 98-17), 
con o sin muerte cerebral, en los que la congestión venosa en 
el espacio subaracnoideo asociada a la baja atenuación cerebral 
puede prestarse a confusión con una hemorragia subaracnoidea. 

Aunque algunos autores consideran la RM muy sensible para el 
diagnóstico de la hemorragia subaracnoidea, en la práctica pue- 
de ser dificil su detección: la sangre, al mezclarse con el liquido ce- 
falorraquideo en las cisternas y surcos, hace que estos adopten un 
aspecto que se ha denominado «sucio», con isoseñal en T1, hiper- 
señal en T2 y FLAIR, y baja señal en T2*. Se ha indicado como más 
característico el aumento de señal en FLAIR, aunque este signo no 
es especifico y puede aparecer en otras situaciones clínicas (menin- 
gitis, hiperoxigenación durante la anestesia, extravasación de ga- 
dolinio en el líquido cefalorraquídeo en pacientes con insuficien- 
cia renal crónica, etc). La RM es, sin embargo, superior a la TC en los 
dias sucesivos, en los que puede detectar un líquido cefalorraqui- 
deo «anómalo» cuando empieza a disminuir su atenuación como 
consecuencia del aclaramiento de la sangre. 

Los episodios repetidos de hemorragia subaracnoidea o intra- 
ventricular pueden producir un depósito de hemosiderina y ferriti- 
na en las leptorneninges del cerebro, el tronco cerebral, el cerebelo, 
los pares craneales y la médula; este cuadro se denomina sidero- 
sis leptomeníngea y puede cursar clínicamente con sordera, ata- 
xia y alteraciones piramidales. En la RM se manifiesta como líneas 
de muy baja sefial en secuencias en T2 y T2* en la superficie de las 
estructuras afectadas, en especial en la protuberancia y el vermis 
cerebeloso (fig. 98-18). 
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m Etiología y patrones de sangrado 


La hemorragia subaracnoidea más frecuente es de origen traumá- 
tico; en estos casos, la sangre generalmente se localiza en los surcos 
superficiales de la convexidad, adyacente a una fractura craneal o un 
área de contusión; sin embargo, en ocasiones, la sangre muestra una 
distribución frontobasal o en la fosa media y el antecedente traumáti- 
co puede no ser evidente, lo que dificultará el diagnóstico diferencial. 

Las principales causas de hemorragia subaracnoidea no trau- 
mática quedan reflejadas en la tabla 98-5. La más importante y fre- 
cuente es la hemorragia secundaria a la rotura de un aneurisma ce- 
rebral (8596 de estos casos). 

La hemorragia subaracnoidea se puede clasificar en tres patro- 
nes de sangrado segun la TC inicial. La detección del patrón orienta 
el diagnóstico hacia un grupo de patologías, lo que permite com- 
pletar el estudio con otros métodos de imagen y acotar el diagnós- 
tico diferencial. El primer patrón se localiza en las cisternas centra- 
les supraselares con extensión difusa periférica; el segundo en las 
cisternas perimesencefálicas y en las cisternas basales inferiores, 
y el tercero con sangre en los surcos periféricos de la convexidad. 


TABLA 98-5 
Causas no traumáticas del sangrado según el patrón 
de la hemorragia subaracnoidea (HSA) 
* Aneurismas 
* Disección arterial 
* Malformación arteriovenosa 
= Enfermedad de moyamoya 
* Vasculitis 
HSA en cisternas centrales sin extensión difusa periférica 
(perimesencefálica) 
* Hemorragia perimesencefálica no aneurismática 
* Aneurismas 
* Disección arterial 
* Malformación arteriovenosa 
* Enfermedad de moyamoya 
= Vasculitis 
HSA en surcos periféricos de la convexidad 
* Sindrome de vasoconstricción cerebral reversible 
+ Angiopatia amiloide cerebral 
* Encefalopatia posterior reversible 
* Trombosis venosa cerebral 
s Émbolos sépticos 


* Enfermedad de moyamoya 
* Vasculitis 


TABLA 98-6 
Escala de Fisher modificada 


0 No HSA, no HIV 

1 Minima ofina HSA, no HIV en ambos ventriculos laterales 
2 Minima o fina HSA, HIV en ambos ventriculos laterales 

3 Gruesa HSA”, no HIV en ambos ventrículos laterales 

4 Gruesa HSA* HIV en ambos ventriculos laterales 


*Llenado completo de 21 cisterna o cisura. 


HIV: hemorragia intraventricular, HSA: hemorragia subaracnoidea. ICT: isquemia 
cerebral tardia 
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Patrón localizado en las cisternas centrales supraselares 

con extensión difusa periférica 

En este patron, la sangre ocupa las cisternas centrales y puede 
extenderse hacia la cisura interhemisférica, cisuras de Silvio O surcos 
de la convexidad. Este patrón es característico de la rotura de aneu- 
rismas arteriales, así como de la rotura de malformaciones arteriove- 
nosas, fistulas durales o disecciones arteriales. Este patrón también 
puede ser observado en pacientes con traumatismo craneoence- 
fálico obligando, en casos seleccionados, a descartar un factor cau- 
sante del traumatismo como la rotura de un aneurisma cerebral y la 
pérdida de conciencia como consecuencia. En este patrón de san- 
grado se puede observar sangre intraventricular, pudiendo ser un 
importante signo localizador del origen del sangrado, como suce- 
de, por ejemplo, en la rotura de aneurismas del complejo comuni- 
cante anterior en el que se produce la rotura de la lámina termina- 
lis con la presencia de sangre en el tercer ventrículo, o en la rotura 
de malformaciones arteriovenosas con drenaje venoso a través de 
venas perimedulares. Asimismo, la rotura de aneurismas que con- 
tacten con la duramadre puede resultar en la asociación de he- 
morragia subaracnoidea con un hematoma subdural (fig. 98-19). 

En la hemorragia subaracnoidea aneurismática, la localización de 
la sangre puede también orientar a la localización del aneurisma, 
ya que una predominancia de sangre en la cisura interhemisférica 
orientará a un aneurisma del complejo de comunicante anterior, 
una predominancia de sangre en la cisura de Silvio orientaría a un 
aneurisma localizado en la división de la arteria cerebral media o en 
sus ramas, y una predominancia del espacio subaracnoideo peribul- 
bar orientaría a aneurismas o disecciones en el segmento V4 de la 
arteria vertebral o aneurismas relacionados con el origen de la ar- 
teria cerebelosa posteroinferior (v. fig. 98-16). 

En la actualidad, una vez diagnosticada una hemorragia suba- 
racnoidea y siempre que las condiciones del paciente lo permitan, 
es aconsejable completar la exploración con un estudio de angio- 
grafía por TC, técnica que permite diagnosticar los aneurismas ce- 
rebrales con una sensibilidad muy próxima a la de la arteriografia 
convencional. La hemorragia subaracnoidea aneurismática tiene 
una alta frecuencia de resangrado en las primeras 24 h (10-15%) 
y sus principales complicaciones son la hidrocefalia y la isquemia 
cerebral por vasoespasmo; la hidrocefalia se produce como con- 
secuencia de un trastorno en la reabsorción del líquido cefalorra- 
quideo y el vasoespasmo como resultado de una reacción infla- 
matoria de los vasos sanguíneos producida por la sangre en los 
espacios subaracnoideos. La cantidad de sangre en la TC inicial es 
el mejor signo predictor del desarrollo de isquemia cerebral tardía, 
principal responsable de discapacidad y muerte en pacientes que 
han presentado una hemorragia subaracnoidea aneurismática. La 
escala más extendida en cuanto a la cuantificación de sangre en la 
TCinicial es la escala de Fisher modificada, que consiste en una es- 
cala cualitativa de 0 a 4 grados en la que, a mayor cantidad de san- 
gre en el espacio subaracnoideo e intraventricular, mayor es el ries- 
go de desarrollar isquemia cerebral tardía (tabla 98-6 y fig. 98-20). 


Patrón en cisternas perimesencefálicas 

y en cisternas basales inferiores 

Este patrón constituye el 10% de las hemorragias subaracnoideas 
y tiene buen pronóstico. La sangre ocupa las cisternas localizadas al- 
rededor del tronco del encéfalo, incluyendo las cisternas basales in- 
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feriores, pero no se observa extensión a la cisura interhemisferica, a 
las cisuras de Silvio o a los surcos de la convexidad. Asimismo, se pue- 
de detectar sangre a nivel intraventricular en escasa cuantia, como 
consecuencia de la redistribución de la sangre en el líquido cefalorra- 
quideo debido a la comunicación del espacio subaracnoideo con el 
intraventricular (fig. 98-21). Este tipo de sangrado se debe en su ma- 
yoria a un sangrado espontaneo de tipo venoso con buen pronós- 
tico, tanto por la buena evolución de los pacientes como por la baja 
tasa de resangrado, hidrocefalia y vasoespasmo. Sin embargo, hasta 
en un 1% de los pacientes con este tipo de patrón de sangrado tie- 
nen una causa arterial del sangrado como aneurismas y/o diseccio- 
nes arteriales localizados a nivel vertebrobasilar. 


> Patrón en surcos periféricos de la convexidad 

En este patrón, la sangre está localizada en los surcos de la con- 
vexidad, incluyendo la cisura de Silvio, pero sin detectarse sangre 
en las cisternas de la base ni a nivel intraventricular. Estos hallazgos 
suelen ser poco frecuentes en ausencia de traumatismo, llegando 
a una incidencia del 796 de todos los casos de hemorragia suba- 
racnoidea espontánea. Las causas de este patrón de sangrado son 
múltiples, incluido el sindrome de vasoconstricción cerebral re- 
versible (causa más frecuente en menores de 60 años), angiopatia 
amiloide (causa más frecuente en mayores de 60 afios), encefalo- 
patía posterior reversible, trombosis venosa (fig. 98-22), émbolos 
sépticos (con o sin formación de aneurismas micóticos), enferme- 
dad de moyamoya, vasculitis, malformaciones arteriovenosas, etc. 


ANEURISMAS CEREBRALES 

Se definen por la en las pare- 
n tres grandes vus nea 
5, de los cuales el primero es el más 


las arterias, Se 

Setrata de dilataciones redondeadas, lobuladas, que se originan 
en la pared lateral de una arteria o a nivel de las bifurcaciones, en ge- 
neral, en las proximidades del poligono de Willis. Histológicamente, 
suele haber un adelgazamiento o ausencia de la túnica media, es- 
tando las paredes del saco aneurismático formadas por la intima y 
la adventicia. Se trata de lesiones frecuentes; por estudios de autop- 
sia se estima que un 35% de la población adulta es portadora de 
un aneurisma cerebral, y pueden ser múltiples en un 10-30% de 


los casos. 


importante por su frecuencia. 


Aneurismas saculares 


m Clasificación 


Por su tamaño, se clasifican como 


CR Á Por el sitioen 


La distribución aproximada es la siguien- 
te: región n del complejo comunicante anterior (30-3596); región de 
arteria carótida interna, incluida la salida de la arteria comunican- 
te posterior, bifurcación carotídea y salida de la arteria oftálmica 
(30%); bifurcación de arteria cerebral media (20%), y extremo distal 
de la arteria basilar (5%). El resto se localizan en arterias más dista- 
les al poligono de Willis (arterias pericallosa, cerebelosa posteroin- 
ferior, cerebelosas superior e inferior, etc). 
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m Manifestaciones clínicas 


a mayoría de los aneurismas son asintomáticos; a pesar de su 
frecuencia, se estima que la mayor parte son de pequeño tamaño y 
queen el 60-8096 de los casos pasaran desapercibidos alo ne de 
lavida del paciente. La mi san- 
grado subaracnoideo. Otros sintomas son más infrecuentes y están 
relacionados con el efecto compresivo sobre las estructuras adyacen- 
tes (parálisis del lll par craneal en aneurismas de comunicante poste- 
rior, neuropatias de los pares III-VI en los aneurismas de la carótida ca- 
vernosa, etc), cefaleas, crisis epilépticas y, más raramente, trastornos 
isquémicos cerebrales secundarios a episodios tromboembólicos. 

Losaneurismas gigantes son los sintomáticos con más frecuencia, 
debido al efecto de masa que producen sobre las estructuras veci- - 
+ nas. El riesgo de rotura de un aneurisma, aunque es dificil de precisar, 
se estima en un 1-2% anual. Por otro lado, se desconoce por qué unos 
aneurismas se rompen y otros no; en términos generales se acepta que 


erni entre otros factores, está 
rou, asi, para un mm too onen еца. 


ui lacion 
anterior. Los aneurismas de comunicante posterior tienen vie ries- 
go de sangrado, y considerando este riesgo, junto con su desarrollo 
embriológico, deben considerarse como los de circulación posterior. 


m Diagnóstico radiológico 


La técnica de referencia para el diagnóstico de los aneurismas 


; sin embargo, 


dada su menor disponibilidad y carácter invasivo, está siendo des- 


la progresivamente como técnica de primera elección por 
| vy por la 


RI uando se 
trata de aneurismas grandes pueden ser diagnosticados con am- 
bas técnicas sin emplear técnicas angiográficas especificas. En la 


Tse visualizan como ¡ares 


nono jarli 


ee UA asis 


trombo en la luz o la pared, su señal dependerá de la cronología 
del coágulo. También presenta un importante realce con la admi- 
nistración de gadolinio (fig. 98-23 C y D). Sin embargo, tanto en la 
TC como en la RM, la aplicación de técnicas angiográficas mejora 
extraordinariamente su eficacia diagnóstica. En la TC, los equipos 
multicorte han permitido mejorar la resolución temporal y espa- 
cial de los estudios angiográficos, de manera que en la actualidad 
alcanzan una elevada sensibilidad y especificidad en el diagnósti- 
co de los aneurismas cerebrales. Asimismo, en la RM, las secuen- 
cias angiográficas tridimensionales en tiempo de vuelo (3D TOF) y 
3D con contraste permiten obtener estudios vasculares con buena 
resolución espacial para el diagnóstico de aneurismas cerebrales. 
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(en verde) 
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© Figura 98-23 
Aneurisma 
redondeada y bien delimitada, 


densidad protónica (C) y en TI con gadolinio. Se aprecia señal en el interior del aneurisma por flujo lento o satura 


F) Reconstrucción tridimensional a partir de una angiografía rotacional. 


Los resultado: 
t alta intensidad y con mayor intensidad del campo magnético. 
Tanto la TC como la RM obtienen cortes tomográficos que poste- 


eriores empleando equipos que usan gradien- 


riormente son reconstruidos en estaciones de trabajo, generando 
imá angiográficas bidimensionales o tridimensionales a par- 
tir del uso de diferentes algoritmos de reconstrucción multiplanar 
(MPR), proyección de máxima intensidad (MIP), volume rendering 
o despliegue de imágenes (VR), demostración de sombras de su- 


perficies o shaded surface display (SSD), etc. No obstante, la técnica 


enes 


de referencia en el diagnóstico de los aneurismas cerebrales sigue 
siendo la angiografía por sustracción digital. Esta técnica requiere 
rea mo e inyección de contraste en las dos arterias 


carótidas y en las dosarterias vertebrales; en ocasiones, es necesario 


el empleo de múltiples proyecciones, inyecciones con compresión 
de una de las carótidas y adquisiciones rotacionales con reco! 
ciones 3D (fig. 98-23 E y F). El riesgo de una complicación neuro- 
lógica, transitoria o permanente se ha estimado en un 1,8-3,2% 
Independientemente de la técnica empleada, la información que 
se debe aportar para la valoración del tratamiento de un aneurisma 
cerebral incluye su forma, su localización, las medidas del saco y de! 
cuello, la relación del aneurisma con la arteria de la que se origina, 
asi como de arterias perforantes que puedan salir del saco o adya 
centes. También debería apor: información sobre do de 
los vascos intracraneales y extracraneales, como por ejemplo pla 


nstruc 
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nte carotidooftálmico. A y B) Tomografía computarizada (TO) sin y con contraste que demuestra una lesión frontobasal izquierda, 
е capta intensamente contraste. C y D) Cortes coronales de resonancia magnética con secuencia ponderada en 


ón (D) E) Arteriogratia convencional. 


cas ateromatosas en el origen de las arterias carótidas o vertebra 
morfología o conformación del poligono de Willis o la existen: 
asmo en las arterias intracrai 

En la práctica, la manifestación clínica más importante de los aneu- 
rismas es en forma de hernorragia subaracnoidea; por este motivo, 
es cada vez más frecuente que se diagnostiquen mediante angio- 
grafía por TC realizada tras una TC con signos de hemorragi 
racnoidea (fig. 98-24 W). Sin embargo, una an 
ye la existencia de un aneurisma cerebral, u otras causas 
de sangrado, como por ejemplo disecciones intracraneales, fistul 
durales, etc. Por tanto, en caso de una hemorragia subaracnoidea 
aria la realizi 


Cia de vaso 


ografia por TC nega- 


n de una 


angiograi para descartar una causa tratable 


la hemorragia intracraneal con potencial riesgo de resangrado. 


m Tratamiento 


En la actualidad, las dos principales opciones terapéuticas para tra- 
tar un aneurisma que ha sangrado son la oclusión mediante coloca- 
ción de clip quirúrgico y la embolización endovascular. El tratamien- 

о endovascular comenzó en la década de 1990 como alternativa a 


la cirugia. Generalmente, se basa en la embolización con espirales de 
platino, en ocasiones asistida con endopróte ulares o balones, 
con el objeto de excluirlo 
se describe más especificam 


culación. El tratamiento endovascular 


ite en el capitulo 100 (v. fig. 98-240). 
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Aneurismas fusiformes 


Malformaciones arteriovenosas piales 


También se denominan aneurismas arterioscleróticos, ya que, 
en general, son formas extremas de ectasia arterial provocada por 
la arteriosclerosis, en los que, por definición, no existe un cuello; es 
frecuente que presenten trombos intraluminales y que de sus pa- 
redes se originen arterias perforantes. Suelen afectar a pacientes 
de edad avanzada y producen síntomas relacionados con el efec- 
to compresivo sobre las estructuras adyacentes, o con isquemia 
por trombosis de la pared, siendo más infrecuente la hemorragia. 
Afectan con mayor frecuencia al sistema vertebrobasilar. 


m Diagnóstico radiológico 


Su diagnóstico se basa en la identificación de un vaso ectasico, 
con morfología ovoide o fusiforme. En la TC es frecuente identi- 
ficar áreas de alta densidad y calcificación; la luz permeable pre- 
senta un intenso realce con contraste. En la RM, con frecuencia 
presentan una señal heterogénea como resultado de la presen- 
cia de áreas de trombosis, calcificación y flujo lento; las paredes 
pueden verse como una estructura laminada en capas que co- 
rresponden a trombos en diferentes estadios de evolución, ge- 
neralmente rodeados de un halo de baja sefial en T2. En la an- 
giografía pueden presentar un aspecto variable, dependiendo del 
grado de trombosis mural. 


Aneurismas disecantes 


e, en la mayors de 


o e COEDEN estos 
aneurismas son diferentes del seudoaneurisma que se produce 
como consecuencia de una rotura de la pared arterial; en estos ca- 

sosse forma un hematoma perivascular, contenido por los tejidos 

blandos adyacentes, que está en comunicación con la luz vascular. 

En la práctica puede ser muy dificil distinguir ambas entidades, 

Los aneurismas disecantes se pueden producir espontáneamen- 

te o como consecuencia de un traumatismo o de una enferme- 

dad vascular subyacente, como puede ocurrir en la displasia fi- 
bromuscular. Afectan con mayor frecuencia a la carótida interna 

extracraneal y al Ultimo segmento de la arteria vertebral, desde su 

salida de C2 hasta la base craneal; en esta ultima localización es 

frecuerite que se manifiesten tanto en forma de isquemia como 

de hemorragia subaracnoidea. El diagnóstico de certeza se ob- 
tiene cuando se identifica un hematoma mural subintimal, lo que 

se realiza de forma Optima con secuencias ponderadasen TI con 

supresión grasa. 


MALFORMACIONES VASCULARES 
INTRACRANEALES 


Bajo este nombre se engloba un conjunto heterogéneo de le- 
siones de naturaleza vascular, de diferente etiopatogenia, manifes- 
taciones clinicas, pronóstico y tratamiento. Clasicamente se han cla- 
sificado en cinco grandes grupos: malformaciones arteriovenosas 
piales, fistulas durales, angiomas cavernosos, telangiectasias capi- 
lares y anomalías del desarrollo venoso. 


Las malformaciones arteriovenosas piales se definen corno con- 
glomerados anómalos de arterias y venas sin que exista interpo- 
sición de lecho capilar o de parénquima cerebral entre ambas. En 
una malformación arteriovenosa se distingue la aferencia arterial, 
el conglomerado arteriovenoso o nido y la eferencia venosa, pu- 
diendo ser únicas o mültiples tanto las aferencias arteriales como 
las eferencias venosas. La prevalencia de las malformaciones arte- 
riovenosas se estima, aproximadamente, en un 0,01% de la pobla- 
ción, aunque se han publicado frecuencias de entre 0,00196 y 0,596. 
Se cree que son lesiones de naturaleza congénita, generalmente 
únicas, que afectan por igual a ambos sexos. Se han descrito lesio- 
nes múltiples en el síndrome de Rendu-Osler-Weber. 


m Diagnóstico radiológico 


Las malformaciones arteriovenosas requieren, para su diagnós- 
tico preciso y valoración del tratamiento, una caracterización de- 
tallada de su angioarquitectura y de la hemodinámica, incluyendo 
lalocalización exacta, el tamaño del nido, las arterias aferentes y las 
venas de drenaje, así como determinar la presencia y el grado de 
las fístulas arteriovenosas. En la práctica, esta información requie- 
re la utilización de diferentes técnicas de imagen (fig. 98-25). En la 
TC, las malformaciones arteriovenosas se aprecian como estructu- 
ras serpiginosas, isodensas o discretamente hiperdensas que real- 
zán intensamente con contraste. Pueden presentar calcificación 
en el 25-3096 de los casos (v. fig. 98-25 A y B). En ocasiones, inclu- 
so grandes malformaciones pueden pasar desapercibidas si no se 
administra contraste, debido a la similar atenuación con el parén- 
quima cerebral y la ausencia de efecto de masa. Los estudios de 
angiografía por TC permiten una mejor delimitación del nido y de 
las estructuras vasculares relacionadas con él. 

En la RM, la apariencia de las malformaciones arteriovenosas pue- 
de ser más variable, dependiendo de las características del flujo, de 
la existencia o ausencia de hemorragia previa у de las secuencias de 
pulso empleadas. En las secuencias clásicas en espin-eco las malfor- 
maciones aparecen con una morfología denominada «en panal de 
abejas», constituida por estructuras vasculares que presentan ausen- 
Cia de sefial condicionada por el alto flujo (v. fig. 98-25 C y D). Sin 
embargo, puede haber áreas de aumento de señal producidas por 
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sicas, permiten mejorar la capacidad diagnóstica global de la RM 
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La angiografía por sustracción digital es, en la actualidad, la téc- 
nica de referencia para el diagnóstico y seguimiento de las malfor- 
maciones arteriovenosas. Estas lesiones se identifican como con- 
glomerados de vasos de diferente tamaňo y configuración, nutridos 
por arterias dilatadas y con venas de drenaje tortuosas. La angiogra- 
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© Figura 98-25 

Malformación vascular profunda temporooccipital derecha. A y B) Tomografia computarizada (TC) sin y con contraste. Lesion de densidad intermedia 
y parcialmente calcificada, de morfología tubular, localizada detrás del trígono y que se realza intensamente con el contraste. C y D) Cortes 

coronales consecutivos de resonancia magnética (RM) con secuencia ponderada en T2. Se aprecia una gran cavidad con ausencia de senal situada 
inmediatamente por delante de otra estructura constituida por multiples imágenes puntiformes y lineales de ausencia de señal. E) Reconstrucción 

de angiografía por RM axial tridimensional (3D) con algoritmo de proyección de máxima intensidad de una adquisición 3D en tiempo de vuelo (TOF) 


en la que se aprecian aferencias distales de las arterias cerebral media y posterior derechas. F) Reconstrucciones en diferentes fases vasculares de 


adquisiciones en 3D de angiografía por RM con contraste con alta resolución temporal; se aprecia una fase prec 


arterial, una con superposición 


de arterias y venas y, finalmente, una fase exclusivamente venosa. G y H) Arteriografias de la carótida interna y vertebral en proyección lateral. 


La malformación, junto al nido, presenta un importante componente de f 
Obsérvese que la carótida interna muestra un aneurisma de flujo en k 
en la reconstrucción en fase más precoz. 


na de la malformación (compartimental Ón, presencia de vasos 
displásicos, aneurismas intranidales, componentes fistulosos, 
y el tipo de drenaje venoso), así como detectar la posible coexis- 
tencia de aneurismas de flujo y estenosis arteriales o venosas con- 
dicionadas por el alto flujo de la malformación (v. fig. 98-25 G y H). 
dos estos datos son de gran importancia para planificar el trata- 
miento más adecuado. 


(m 


Fístulas durales 


Se definen como conexiones arteriovenosas anómalas localiza- 
das en la superficie de la duramadre; el aporte arterial procede de 


ramas meníngeas, y el drenaje venoso se puede realizar a los se 


nos venosos, las venas meníngeas o a las venas piales. Se trata de 


lesiones relativamente raras que representan el 10-1596 de las mal 

formaciones vasculares intracraneales. Aunque algunas pueden ser 
congénitas, en la actualidad se piensa que la mayoría son de na- 
turaleza adquirida y que se producirían como consecuencia de la 
apertura de conexiones arteriovenosas microscópicas existentes 
en el seno de la duramadre, o por neoangiogénesis, pudiéndose 
producir en ambos casos por diferentes factores: trombosis veno- 
sa, traumatismos, cirugía previa, etc. Pueden afectar la duramadre 
de cualquier parte del cráneo, aunque afectan con mayor frecuen- 
cia al seno transverso sigmoideo y seno cavernoso (55% y 20% de 
los casos, respectivamente), seguido del tentorio (14%), seno sag} 

tal superior (8%) y dura de 
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tula arteriovenosa con una gran variz que drena en la vena de Ga 
ión de la arteria comunicante posterior, también puesto de manifiesto 


no. 


m Diagnóstico radiológico 

Son de dificil diagnóstico tanto por TC como por RM; con fre- 
a, y en ausencia de complicaciones, los estudios pueden ser 
normales, En otras ocasiones se pueden identificar estructuras vas: 


culares en la superficie del cerebro sin que se exista un nido pa: 

uimatoso. En las fistulas del seno transverso, es frecuente que este 
se encuentre trombosado. En el caso particular de las fistulas caro: 
tidocavernosas, se puede identificar un seno cavernoso prominen 
te, asociado a exoftalmos y una ven: 
(fig. 98-26). Se debe sospechar una fístula dural en casos de infartos 
venosos o hemorrágicos sin causa evidente (fig. 98-27 A y B). Los es- 
tudios de angiografia por TC y por RM pueden facilitar el diagnós- 
tico. La arteriografía es la técnica de elección que permite estable 
cer con certeza el diagnóstico determinando las aferencias, el tipo 
de fistula y el patrón de drenaje venoso (fig. 98-27 C y D); en prin- 
pio, la fístula puede nutrirse de cualquier arteria dural, aunque 
las más frecuentes del seno transverso y cavernoso lo suelen ha 
r de ramas de la arteria meníngea media y occipital en el primer 
so, y ramas meníngeas de la maxilar interna, faringea ascendente 
y carótida interna en el segundo. Es frecuente que exista trombosis 
del seno dural. El tipo de drenaje determinará el riesgo de compli 
a o no hiperten: 
sión venosa o reflujo venoso cortical; en este sentido, se han desa 
rrollado diferentes clasificaciones, y una de las más empleadas es 
la de Cognard (tabla 98-7). 


oftálmica superior ingurgitada 
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© Figura 98-26 

Fistula carotidocavernosa izquierda. A y B) Tomografías computarizas sin y con contraste que muestran un seno cavernoso y una vena oftálmica superior 
prominentes. C) Arteriografía de carótida externa que muestra multitud de pequeños ramos meníngeos de la arteria maxilar interna que opacifican una 
fístula en la pared del seno cavernoso, que acaba drenando en las venas oftálmicas superiore inferior. 


© Figura 98-27 

Fistula dural tipo IV del seno 
transverso. A) Tomografia 
computarizada (TC) sin contraste 
que muestra un drea de 

edema vasogénico subcortical 
temporal izquierdo asociada 
auna imagen hemorrágica 

en su seno. В) TC con contraste 
que muestra numerosos vasos 
ingurgitados en la superficie 

del cerebro. C y D) Arteriografía 
decarótida externa izquierda 

en fase precoz (C) y tardia (D) 
que muestra la presencia de 

una fistula dural con aportes de 
ramas de las arterias meningeas 
media y occipital y drenaje a una 
vena cortical dilatada (fistula 

de tipo IV de Cognard). 
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TABLA 98-7 
Clasificación de Cognard de las fístulas durales intracraneales en 
relación con el tipo de drenaje venoso 


Localización de la fistula | Tipo de drenaje 


| Seno dural Anterógrado en seno: 

lla Senodural Reflujo en seno 

lib ^ Seno dural Reflujo a vena cortical. 
llatb Senodural Reflujo en seno y vena 

M" Vena cortical Vena cortical sin ectasia 


VN Vena cortical Vena cortical con ectasia 


V Vena cortical Venas perimedulares 


m Tratamiento 


En términos generales, el tratamiento es conservador en las 
fistulas en que no existe drenaje cortical y agresivo en estas úl- 
timas. El tratamiento conservador se basa en realizar maniobras 
compresivas sobre las ramas de la carótida externa y vena yugu- 
lar en los casos de fístulas del seno transverso y sobre el globo 
ocular en las fístulas carotidocavernosas; con estas maniobras se 
obtiene mejoría clínica o curación en un 25-4096 de los casos. El 
tratamiento persigue la exclusión de la fistula por distintos meca- 
nismos e incluye la embolización, cirugía, radiocirugia o una com- 
binación de estas técnicas. 


Angiomas cavernosos 


También se conocen como cavernomas, Se trata de lesiones ca- 
racterizadas por la presencia de espacios sinusoidales recubiertos 
de endotelio que contienen restos hemáticos en diferentes esta- 
dios; entre estas cavidades no existe parénquima cerebral y apare- 
cen rodeadas de una seudocápsula de tejido gliótico cargado de 
hemosiderina. El 8096 son supratentoriales, asentando con mayor 
frecuencia en los lóbulos frontal y temporal; en la fosa posterior son 
más frecuentes en la protuberancia y hemisferios cerebelosos. Se 
trata de la malformación vascular más frecuente pudiendo afec- 
tar hasta un 0,5-0,7% de la población general, sin predilección por 
sexos; son multiples hasta en un 25% de los casos. Se ha descrito 
una rara forma familiar, de herencia autosómica dominante, carac- 
terizada por la presencia de cavernomas multiples, descrita previa- 
mente en este capítulo. 


m Manifestaciones clínicas 


Los síntomas más frecuentes son las crisis epilépticas, el déficit 
neurológico focal y las cefaleas, si bien en la mayoría de los casos 
son asintomáticos y se descubren de forma casual en estudios de 
TC o RM. Son frecuentes las microhemorragias subclinicas. El ries- 
go de hemorragia intracraneal se estima en un 0,5-1% anual, sien- 
do mayor, de hasta el 596, en los cavernomas de tronco cerebral. 


m Diagnóstico radiológico 


Los cavernomas son lesiones angiográficamente ocultas debido 
aque presentan un flujo sanguíneo muy bajo; en menos del 10% de 
los casos la arteriografia puede poner de manifiesto un débil teñi- 
do en las fase capilar o venosa. En la TC se aprecian como lesiones 
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isodensas o moderadamente hiperdensas (fig. 98-28 А); a menudo 
presentan calcificación y tras la administración de contraste experi- 
mentan poco o ningun realce. La RM es la técnica de elección para 
el diagnóstico; tipicamente aparecen como lesiones bien delimita- 
das, lobuladas, con una morfología denominada en «palomitas de 
maíz»: una zona central reticulada con diferentes intensidades de 
sefial que representan restos hemáticos en diferentes estadios de 
evolución, rodeadas por un anillo de hemosiderina que presenta 
una baja serial muy característica en secuencias ponderadas en T2 
y sobre todo ponderadas en T2* (fig. 98-28 B y C); este último tipo 
de secuencia debe emplearse siempre por la posible multiplicidad 
de lesiones que hubieran podido pasar desapercibidas en secuen- 
cias convencionales. 


Telangiectasia capilar 


Se trata de agrupaciones localizadas de capilares dilatados in- 
terpuestos entre parénquima cerebral normal. Aunque pueden 
afectar a cualquier estructura, asientan con mayor frecuencia en 
el tronco cerebral, en especial en la protuberancia. Clínicamente 
suelen ser asintomáticas y descubrirse en el curso de una explo- 
ración realizada por otro motivo. En la TC acostumbran a ser le- 
siones ocultas, mientras que en la RM pueden identificarse como 
unárea mal definida de hiperseňal en secuencias ponderadas en 
T2 que se realza levemente con gadolinio, en forma de puntea- 
do o de cepillo, que refleja la presencia de pequefios vasos dila- 
tados. En las secuencias ponderadas en T2* y SWI estas lesiones 
pueden presentar baja seňal, no como consecuencia de sangra- 
dos previos, sino por la presencia de desoxihemoglobina por flu- 
jo muy lento. 


Anomalías del desarrollo venoso 


No se consideran auténticas malformaciones vasculares, sino 
anomalías del desarrollo venoso; se trataría de estructuras veno- 
sas normales que drenan parénquima cerebral normal pero que 
discurren por un trayecto anómalo. Se han descrito asociadas a 
malformaciones corticales y a anomalías de la migración neu- 
ronal. Es la anomalía vascular más frecuente (6096 del total), con 
una prevalencia estimada en la población general del 24%. La le- 
sión está constituida por una agrupación de venas medulares di- 
latadas que se disponen radialmente alrededor de una vena co- 
lectora central, la cual drena al sistema superficial o a una vena 
subependimaria. Se localizan con mayor frecuencia en la sustan- 


cia blanca profurida, adyacente al asta frontal, y en el cerebelo. 
Se han descrito cavernomas asociados a angiomas venosos hasta 
en una tercera parte de los casos; también se ha descrito la apari- 
ción de novo de un cavernoma en las proximidades de un angio- 
ma venoso; en estos casos se considera que el cavernoma podría 
ser secundario a algún tipo de hipertensión venosa producida рог 
restricción en el drenaje venoso. 


m Manifestaciones clínicas 


Lainmensa mayoría son asintomáticos y se descubren en el cur- 
so de una exploración realizada por otro motivo. Pueden producir 
cefalea, convulsiones y diferentes déficits neurológicos, dependien- 
do de su localización. Pueden ocurrir complicaciones hemorrági- 
cas, aunque en estos casos casi siempre son secundarias a la pre- 
sencia de un cavernoma asociado. 
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TABLA 98-7 
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relación con el tipo de drenaje venoso 
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0 Figura 98-28 


Cavernoma profundo paraventricular izquierdo. A) Tomografia computarizada sin contraste que muestra una lesión bien delimitada, hiperdensa, próxima al 
atrio del ventrículo lateral derecho. B) resonancia magnética axial con secuencia ponderada en T2, con la imagen típica «en palomitas de maiz» rodeada por 
un anillo de baja señal de hemosiderina. C) La baja señal de la hemosiderina se acentúa en las secuencias ponderadas en Т2“. 


m Diagnóstico radiológico 


En losestudios de TC con contraste aparecen c 
puntos o delgadas líneas de alta densidad que com 
vena colecto! 


IO numerosos 
gen hi 


a ültima se puede ver en varios cortes consi 
tivos o en toda su extensión, dependiendo de su trayecto; suelen 
pasar desapercibidas en los estudios sin contraste (fig. 98-29 ©), 
En la RM generalmente se verán como estructuras tubulares con 


trombosis. En secuencias en T2 con frecuencia se observa una línea 
paralela de alta señal, rodeando la vena colectora, que probable 

mel (responde a un espacio peri r con liqui 
quideo (fig. 98-30 A). Con contraste se realza intensamente y puede 
apreciarse la imagen tipica en «cabeza de Medusa» que converge 
en un colector venoso central. La angiografia raramente esta indi 

da en la ida: racterística: una fase arterial 
normal o con discreta cap n en la fase capilar tardía y la apari 

ción en fase venosa de la típica «cabeza de Medusa» que converge 
en una vena medular (fig. 98-30 B). En ocasiones se identifica una 
estenosis focal en el punto en que la vena entra a un seno venoso. 


o cefalorra 


© Figura 98-30 

Anomalia del desarrollo venoso paraventricular 
izquierdo. A) Corte coronal con secuencia 
ponderada en T2 Se identifican pequeñas 
estructuras tubulares con ausencia de señal, que 
desde la superficie subependimaria del ventriculo 
lateral izquierdo se extienden y confluyen a lo largo 
de un trayecto transmedular en un colector venoso 
que finaliza en una vena pial superficial parietal 
izquierda. Junto con las estructuras tubulares, se 
identifican líneas de alta señal que corresponden 

a espacios perivasculares. B) Angiografía de 
carótida izquierda en fase venosa correspondiente 
de À en la que se identifica el colector venoso 
transmedular, que se extiende desde la superficie 
ventricular hasta el seno sagital superior. 


PUNTOS CLAVE 


m Elictus hemorrágico representa el 1596 de todos los ictus y se 


fica como hemorragia intracerebral (75%) y hemorrag 


aracnoidea (25%). 

m En la hemorragia intraparenquimatosa ади 
equiparables en eficacia diagnóstica. La RM es superior en la 
dei de idos previos y en la identificación de la cau 
sa subyacente. 

m El volumen de sangre intracerebral supone un importante mar- 
cador pronóstico y debe incluirse en el informe radiológico, ha: 
biéndose establecido un volumen de 30 mL como punto de 
corte predictor de mal pronóstico. 

m Las causas más frecuente de hemorragia intracraneal, 
do los traumatismos, son la hipertensión arterial, segt 
angiopatía amiloide y las coagulopatias. 

m Las localizaciones más características de la hemorragia hi 
tensiva son la región estriado ilar, el tálamo y el tronco 
cerebral/cerebelo. Estas regiones suelen estar respetadas o 
proporcionalmente menos afectadas en las hemorragias de 
otras etiologias 


ja, la TC y la RM son 
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m La hemorragia de origentumoral se asocia más a menudo a los 
glioblastomas, oligodendrogliomas y las metástasis de melano- 
ma, carcinoma renal, coriocarcinoma y carcinoma de tiroides. 

m Las microhemorragias parenquimatosas consisten en focos he- 
morrágicos de tamaño inferior a 1 cm, silentes en la TC y solo 
demostrables mediante RM con el empleo de secuencias espe- 
cificas. Las causas más frecuentes son, asimismo, la hipertensión 
arterial y la angiopatia amiloide, con una distribución topográfi- 
ca similar a la de la hemorragia parenquimatosa. 

m Latécnica radiológica de elección en la hemorragia subaracnoi- 
dea es la TC, con una sensibilidad cercana al 100% en las prime- 
ras 12 h, más del 90% en las primeras 24 h, y disminuyendo en 
los días sucesivos (5096 a los 7 días). 

m Excluyendo los traumatismos, la causa más frecuente de hemo- 
rragia subaracnoidea es la rotura de un aneurisma cerebral. Los 
patrones de distribución topográfica de la sangre pueden orien- 
tar hacia otras etiologias. 

m En una hemorragia subaracnoidea, una angiografía por TC ne- 
gativa no excluye la existencia de un aneurisma cerebral y otras 
causas de sangrado, siendo la técnica diagnóstica de referencia 
la angiografía por sustracción digital. 

m La malformaciones vasculares incluyen un grupo heterogéneo 
de lesiones, como las malformaciones arteriovenosas piales, las 
fistulas durales, los angiomas cavernosos, las telangiectasias ca- 
pilares y las anomalías del desarrollo venoso. 
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